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MANEJO DOS DISTÚRBIOS ELETROLÍTICOS E 
ACIDOBÁSICOS NA CETOACIDOSE DIABÉTICA
MANAGEMENT OF ELECTROLYTE AND ACID-BASE 
DISTURBANCES IN DIABETIC KETOACIDOSIS

A diabetes mellitus é uma endocrinopatia comum em cães e gatos que possui como principal complicação 
a cetoacidose diabética (CAD). A CAD é uma alteração metabólica grave, caracterizada por hiperglicemia/

contrarreguladores, resulta em acúmulo de corpos cetônicos e, consequentemente, acidose metabólica. A 
hiperglicemia e a cetose induzem o desenvolvimento de diurese osmótica, que irá ocasionar maior excreção 
de eletrólitos através da urina, além de desidratação. Dessa forma, podem ser observadas diversas alterações 
eletrolíticas nesses pacientes, como hipocalemia, hipofosfatemia, hipocalcemia e hipomagnesemia. Por se 
tratar de uma complicação possivelmente fatal, requer tratamento imediato. A abordagem terapêutica dessa 
emergência endócrina visa à restauração do equilíbrio hídrico, normalização do metabolismo de glicose, 

frequentemente estão envolvidas na patogênese da doença.
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irão superar o limiar de reabsorção renal, ocorrendo 
extravasamento pela urina. A cetonúria e a glicosúria 
induzem a diurese osmótica, que resulta em alterações 
no equilíbrio hidroeletrolítico e acidobásico, como hi-
pocalemia, hipofosfatemia, hipomagnesemia, hipocal-
cemia e hiponatremia hiperosmolar (HOEHNE, 2022; 
KOENIG, 2013). 

Tendo em vista a gravidade das alterações apre-
sentadas por esses pacientes, o objetivo desta revisão 
é fazer uma abordagem da cetoacidose diabética, com 
enfoque no entendimento e manejo emergencial dos 
distúrbios eletrolíticos e acidobásico encontrados nes-
sa endocrinopatia.

ALTERAÇÕES ELETROLÍTICAS NA CETOACIDOSE 
DIABÉTICA

Anormalidades eletrolíticas graves podem ser ob-
servadas na CAD, apresentando prevalência variável 
em cães e gatos, conforme disposto na Tabela 1. Para 
a manutenção da eletroneutralidade sérica, os íons 
como sódio, potássio, magnésio e cálcio (carregados 
positivamente) são excretados juntamente com os 
corpos cetônicos (carregados negativamente), poden-
do ocasionar deficiência desses eletrólitos. A poliúria 
induzida pela diurese osmótica exacerba a perda renal 
de eletrólitos e leva à desidratação, geralmente asso-
ciada à redução da ingestão hídrica nestes pacientes 
(KOENIG, 2013).

INTRODUÇÃO

A CAD é uma complicação grave e eventualmente 
fatal da diabetes mellitus (MALERBA , 2019), sen-
do identificada pela presença de hiperglicemia, glico-
súria, cetonemia ou cetonúria e acidose metabólica 
demonstrada pela redução do pH, bicarbonato baixo 
e excessivo déficit de base na hemogasometria (KOE-
NIG, 2013).

Pacientes com diabetes mellitus apresentam uma 
deficiência relativa ou absoluta de insulina, incapaci-
tando as células de usarem a glicose como fonte de 
energia. A percepção de ausência de glicose pelo or-
ganismo inicia o mecanismo de liberação de ácidos 
graxos e oxidação destes em corpos cetônicos (acetoa-
cetato, acetona e beta hidroxibutirato), sendo utiliza-
dos como substrato energético pela maioria dos teci-
dos (NELSON, 2015). No entanto, apenas a deficiência 
de insulina não desencadeia o aparecimento da CAD 
e, sim, a sua associação com o acréscimo nas concen-
trações dos hormônios contrarreguladores (glucagon, 
epinefrina, cortisol e hormônio do crescimento), que 
normalmente são secretados em resposta a um fator 
estressor (nem sempre identificado), além de desregu-
lação de citocinas (BOAG, 2015; NELSON, 2015). Foram 
documentadas doenças concomitantes em mais de 
70% dos pacientes caninos, e em mais de 90% dos 
pacientes felinos que desenvolveram CAD. As afecções 
mais comumente observadas em cães são: pancreatite, 
infecção bacteriana do trato urinário, neoplasias e hi-
percortisolismo; em gatos, incluem lipidose hepática, 
colangiohepatite, pancreatite, infecções bacterianas 
ou virais e neoplasia (HOEHNE, 2022).

O aumento dos hormônios contrarreguladores 
resulta em estimulação da glicogenólise e gliconeo-
gênese, exacerbando a hiperglicemia; estimulação da 
lipólise, levando à cetogênese e ao acúmulo de corpos 
cetônicos; além de acentuação da resistência insulíni-
ca, que reduz a utilização periférica de glicose e ce-
tonas. A acidemia sistêmica se desenvolve quando a 
quantidade de corpos cetônicos ultrapassa os sistemas 
de tamponamento. Dessa forma, instaura-se no orga-
nismo um estado de hiperglicemia e cetonemia, que 

Pacientes com CAD podem 
desenvolver hipercloremia 
corrigida devido à excreção 

renal de sais cetônicos em 
vez de cloreto, aumentando 

a sua concentração sérica 
e contribuindo para a 

acidose metabólica
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TABELA 1 – PREVALÊNCIA DOS DISTÚRBIOS ELETROLÍTICOS EM PACIENTES COM CETOACIDOSE DIABÉTICA, DE 
ACORDO COM A ESPÉCIE

Prevalência

Distúrbio eletrolítico Cães Gatos

Hipercalemia 10%1; 17,6%2; 14%3 7%1; 0%4

Hipocalemia 43%1; 19,6%2; 45%3 67%1; 75%4; 100%4a; 100%7a; 100%8b

Hipernatremia 7%1*; 2%2*; 14%3*; 10%6b 5%1*; 25%4b; 14,3%6b; 8%9*

Hiponatremia 62%1*; 64.8%2*; 54%3*; 40%6*; 
10%6b

80%1*; 16,7%4; 14,3%6*; 0%6b; 35%9*

Hipercloremia 2,4%2; 10%3 7%9b

Hipomagnesemia 5%3; 6%10 66,7%4a; 57%5; 3%9b

Hipocalcemia 8.3%2; 52%3 39%9b

Hipofosfatemia 24%1; 13,3%2; 29%3 48%1; 66,7%4a; 22%7a; 80%8b; 33%9b

  1 5

7 9

a b

Pacientes com CAD podem apresentar concentra-
ções de potássio sérico aumentadas, normais ou re-
duzidas, e com o início do tratamento, tendem a de-
senvolver hipocalemia. A hipercalemia pode ocorrer 
devido à desidratação, hiperosmolalidade acentuada 
(que leva ao deslocamento do potássio para fora das 
células), deficiência de insulina (responsável pela ati-
vação da bomba sódio-potássio-ATPase e movimen-
tação do potássio para o meio intracelular), acidose 
(através da bomba hidrogênio-potássio-ATPase, ocorre 
a troca de potássio – do meio intra para extracelular – 
por íons hidrogênio, de forma a aumentar o pH) ou má 
perfusão renal (com redução da excreção de potássio) 
(COWAN, 2017; HOEHNE; HOPPER; EPSTEIN, 2019). A 
hipercalemia nem sempre é acompanhada de sinais 
clínicos evidentes; quando a concentração sérica de 
potássio é superior a 6,5 mEq/L, podem ser observa-
dos distúrbios da condução cardíaca e bradicardia (KO-
GIKA; MORAIS, 2017a). 

Uma vez instaurada a terapia, à medida em que o 
paciente é reidratado, a acidose melhora e, com o efei-
to da insulina, o potássio é transportado para dentro 
das células e a sua concentração sérica decresce. No 
entanto, a maioria dos pacientes já podem apresentar 

hipocalemia antes do início da terapia, devido à perda 
urinária excessiva e redução da ingestão de potássio 
(BOAG, 2015; KOGIKA; MORAIS, 2017b). Alguns pacien-
tes com CAD também podem desenvolver vômito e/
ou diarreia, aumentando a perda e reduzindo a absor-
ção de potássio, levando a um quadro de hipocalemia 
severa (KOENIG, 2019). Os sinais clínicos decorrentes 
de hipocalemia geralmente são observados quando 
esta é moderada ou grave, sendo fraqueza muscular 
(ventroflexão cervical em gatos), poliúria, polidipsia 
e capacidade de concentração urinária prejudica-
da as alterações clínicas mais prováveis (DIBARTOLA; 
MORAIS, 2012). É imprescindível, portanto, que haja 
monitoração frequente dos níveis séricos de potássio, 
principalmente após reidratação e início da insulinote-
rapia (KOENIG, 2019). 

Alguns artefatos podem alterar a dosagem sérica 
de potássio. A pseudo-hipercalemia (isto é, aumento in 
vitro na concentração de potássio devido à liberação 
de potássio intracelular) pode ser resultante de leuco-
citose, trombocitose, hemólise (em raças de cães com 
alta concentração de potássio intracelular, como Akita 
e Shiba), além de contaminação da amostra com flui-
dos intravenosos contendo potássio (KOGIKA; MORAIS, 
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2017a). Já a pseudo-hipocalemia é verificada com me-
nor frequência e pode ocorrer em amostras com hiper-
lipemia ou hiperproteinemia, se a concentração de po-
tássio for medida por fotometria de chama. Durante o 
processo de coagulação, o potássio é liberado das pla-
quetas, portanto a concentração de potássio no plasma 
ou no sangue total é menor do que no soro (KOGIKA; 
MORAIS, 2017b).

Os níveis séricos de sódio podem ser irreais, vis-
to que a hiperglicemia severa tem efeito osmótico e 
atrai a água para dentro da vasculatura, diluindo o ní-
vel sérico de sódio e levando a uma hiponatremia por 
translocação (hiponatremia hiperosmolar) (BURTON; 
HOPPER, 2019). Pode-se estimar o verdadeiro nível de 
sódio corrigido através da equação (CHAPMAN, 2017):  

+  +

Após a correção dos valores, os pacientes geral-
mente se apresentam normonatrêmicos ou hiperna-
trêmicos, em razão das perdas contínuas de líquidos 
(principalmente, devido à diurese osmótica) possuírem 
mais água do que sódio (CHAPMAN, 2017; GUILLAU-
MIN; DIBARTOLA, 2017a). Normalmente, os sinais clí-
nicos relacionados à hiperosmolaridade surgem quan-
do a osmolaridade plasmática supera 340 mmol/L e 
incluem sinais neurológicos como andar em círculos, 
alteração mental e convulsões. Os sinais clínicos de-
correntes da hipernatremia dependem da gravidade e 
da rapidez do seu desenvolvimento. As alterações clí-
nicas podem incluir anorexia, letargia, vômitos, fraque-
za muscular, desorientação, ataxia, convulsões, coma e 
morte (CHAPMAN, 2017).

Pacientes com CAD podem desenvolver hiperclo-
remia corrigida devido à excreção renal de sais cetôni-
cos em vez de cloreto, aumentando a sua concentração 
sérica e contribuindo para a acidose metabólica, sendo 
mais observada durante a fase de recuperação da ce-

toacidose diabética, em que o uso de soluções como 
cloreto de potássio e cloreto de sódio podem agravar 
a hipercloremia (BOHN; MORAIS, 2017; HALL, 2017). 
Sinais clínicos específicos associados à hipercloremia 
pura em cães e gatos não foram relatados (HALL, 2017).

A dosagem de cloro e sódio em amostras acentua-
damente lipêmicas ou hiperproteinêmicas é influen-
ciada quando são utilizadas técnicas que não são sele-
tivas para íons, resultando em pseudo-hipocloremia e 
pseudo-hiponatremia. Mesmo quando são usadas téc-
nicas seletivas de íons, haletos (por exemplo, brometo, 
iodeto, flúor) são medidos como cloreto, resultando 
em pseudo-hipercloremia. Reconhecer essa falsa ele-
vação é especialmente importante em pacientes com 
uso de brometo de potássio como anticonvulsivante 
(BOHN; MORAIS, 2017). 

Hipomagnesemia pode estar presente entre as al-
terações eletrolíticas, sobretudo em virtude da perda 
renal, agravada pela diurese osmótica. O decréscimo na 
concentração sérica de magnésio pode intensificar com o 
início da insulinoterapia, em razão da sua movimentação 
para o compartimento intracelular, assim como ocorre 
com o potássio (BATEMAN, 2017; HOEHNE, 2022). 

Os níveis séricos de cálcio podem estar normais 
ou alterados devido aos demais distúrbios eletrolíticos 
presentes. Isso se deve à relação entre os íons cálcio e 
os outros íons (como, por exemplo, níveis aumentados 
de fósforo que levam a uma maior excreção de cálcio), 
além da própria perda urinária decorrente da diurese 
osmótica presente na CAD (COADY; FLETCHER; GOGGS, 
2019; NELSON, 2015). Os sinais clínicos observados na 
hipocalcemia incluem tremores musculares e fascicu-
lações, marcha rígida, convulsões, inquietação, agressi-
vidade, hipersensibilidade e desorientação.

A utilização de plasma em EDTA (ácido etilenodia-
mino tetra-acético) para dosagem de cálcio ionizado 
resulta em pseudo-hipocalcemia, pois o EDTA quela o 
cálcio, reduzindo sua concentração na amostra (GAL-
VÃO; SCHENCK; CHEW, 2017).

Assim como ocorre com vários outros eletrólitos, 
o fósforo costuma apresentar-se diminuído nos pa-
cientes com CAD, como resultado da perda excessiva 
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através da urina (poliúria). Pacientes com vômito e 
anorexia podem ter uma hipofosfatemia mais acen-
tuada, resultante também da perda crônica de fosfato 
secundária ao catabolismo muscular (ALLEN-DURRAN-
CE, 2017; THOMOVSKY, 2017). Inicialmente, as con-
centrações séricas de fósforo podem estar dentro da 
normalidade, devido à deficiência de insulina. Com o 
início do tratamento, que resulta em deslocamento do 
fósforo para dentro das células, pode ocorrer uma que-
da significativa dos níveis de fósforo, principalmente 
após as primeiras 24h. A hipofosfatemia grave reduz a 
concentração de ATP nos eritrócitos ou altera os seus 
lipídeos de membrana, aumentando a fragilidade des-
sas células, podendo levar à hemólise e consequente 
anemia. Dessa forma, faz-se necessário o acompanha-
mento dos níveis de fósforo também durante o trata-
mento (ALLEN-DURRANCE, 2017; HOEHNE, 2022).

Alguns fatores podem influenciar a dosagem séri-
ca de fósforo. O manitol pode interferir em alguns tes-
tes colorimétricos, levando à pseudo-hipofosfatemia. 
Hemólise, hipertrigliceridemia, hiperbilirrubinemia 
e presença de gamopatia monoclonal podem levar a 
pseudo-hiperfosfatemia (ALLEN-DURRANCE, 2017).

O acúmulo de corpos cetônicos causa cetose. 
Quando a quantidade de corpos cetônicos ultrapassa 
os sistemas de tamponamento, a acidemia sistêmica se 
desenvolve, apresentando pH baixo e excesso de base 
negativo ou baixa concentração de bicarbonato. Os 
níveis reduzidos de pH deslocam os íons de potássio 
extracelularmente, enquanto os íons de hidrogênio se 
movem intracelularmente para aumentar o pH. O siste-
ma respiratório começa a compensar a acidose meta-
bólica, diminuindo a PCO2 para minimizar a alteração 
no pH corporal. Os rins também respondem, aumen-
tando a excreção de íons hidrogênio e aumentando a 
reabsorção de bicarbonato, porém a compensação não 
é completa e ainda haverá algum grau de acidemia 
(CARELLA; MORAIS, 2017; THOMOVSKY, 2017).

MANEJO DOS DISTÚRELETROLÍTICOS
Pacientes com CAD habitualmente se apresentam 

desidratados. Os principais objetivos no tratamento 

desses pacientes são restaurar e manter o equilíbrio hí-
drico adequado, normalizar o metabolismo da glicose, 
corrigir a acidemia e os distúrbios eletrolíticos, além de 
identificar e tratar doenças concomitantes. A fluidotera-
pia deve ser ajustada para repor o déficit de desidratação 
do paciente, considerando perdas contínuas e manu-
tenção, usando preferencialmente um cristaloide balan-
ceado (por exemplo, ringer lactato), por conter tampão 
e menor concentração de cloreto (em comparação ao 
NaCl 0,9%), evitando desenvolvimento de acidose hiper-
clorêmica. A fluidoterapia por si só irá auxiliar a reduzir a 
concentração da glicose sanguínea e melhorar a filtração 
glomerular (THOMOVSKY, 2017; HOEHNE, 2022).

É importante que as deficiências de potássio, 
magnésio e fósforo sejam tratadas antes do início da 
insulinoterapia, pois esta exacerba o déficit sérico 
desses eletrólitos por transportá-los para o meio in-
tracelular, devendo ser monitorados com frequência 
(q4–6h, inicialmente), alterando a fluidoterapia e repo-
sição eletrolítica conforme necessário (KOENIG, 2019).

Pacientes com hipomagnesemia (concentração sé-
rica abaixo de 1,5 mg/dL) e sinais clínicos (hipocale-
mia refratária, anorexia, fraqueza, arritmias) podem se 

Pacientes com 
hipomagnesemia 

(concentração sérica 
abaixo de 1,5 mg/

dL) e sinais clínicos 
(hipocalemia refratária, 

anorexia, fraqueza, 
arritmias) podem 

se beneficiar da 
suplementação com 

magnésio
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beneficiar da suplementação com magnésio. Para a re-
posição de magnésio, pode-se administrar em infusão 
contínua soluções de sulfato ou cloreto de magnésio 
(devendo ser diluídas em NaCl 0,9% ou glicose 5%, 
visto que os sais de magnésio são incompatíveis com 
soluções contendo bicarbonato de sódio ou cálcio), 
com dose variável de 0,25-1 mEq/kg/dia (HOEHNE, 
2022; NELSON, 2015; THORP, 2019); sendo que a su-
plementação com glicose 5% na fluidoterapia é reco-
mendada quando a glicemia reduz abaixo de 149 mg/
dL (e com glicose 2,5% quando a glicemia se encontra 

TABELA 2 – RECOMENDAÇÕES PARA A SUPLEMENTAÇÃO DE FLUIDO INTRAVENOSO CONTENDO CLORETO DE 
POTÁSSIO (KCL) PARA O TRATAMENTO DE HIPOCALEMIA 

Concentração sérica 
de K+ (mEq/L)

KCl (mEq) a ser adicionado em 
1L de cristaloide

<2,0 80

2,1 – 2,5 60

2,6 – 3,0 40

3,1 – 3,5 30

3,6 – 5 20
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entre 250-149 mg/dL), após o início da insulinoterapia 
(HOEHNE, 2022; GAL; ODUNAYO, 2023).

O potássio é suplementado quando suas concen-
trações se encontram abaixo de 3,5 mEq/L, através da 
adição de cloreto de potássio à fluidoterapia. A quan-
tidade a ser suplementada depende da concentração 
sérica de potássio, conforme Tabela 2, podendo variar 
entre 20-80 mEq/L de potássio, nunca ultrapassando a 
taxa tóxica de 0,5 mEq/kg/h. Importante observar se o 
cristaloide escolhido já possui potássio em sua formu-
lação e em qual concentração (THORP, 2019).

A suplementação de fósforo é indicada em pa-
cientes com hipofosfatemia (concentração sérica 
abaixo de 1,5 mg/dL) e sinais clínicos relacionados 
(hemólise, miopatia, obnubilação, fraqueza, arritmias, 
convulsões). A suplementação de fosfato é feita atra-
vés de infusão contínua intravenosa, com soluções de 
fosfato de potássio (ao usar soluções contendo po-
tássio, a suplementação adicional deve ser levada em 
conta no cálculo de reposição) ou fosfato de sódio. A 
dosagem recomendada varia de 0,01 a 0,03 mmol/
Kg/h de fosfato e, em casos de hipofosfatemia grave, 
pode ser necessário aumentar a dose para 0,03-0,12 
mmol/Kg/h. Deve ser administrada em fluidos isen-
tos de cálcio e apenas em pacientes em que a função 
renal não esteja comprometida (THOMOVSKY, 2017; 
THORP, 2019). Alternativamente, pode ser adminis-
trado 25-50% do potássio necessário como fosfato 

de potássio e 75-50% como cloreto de potássio. Nor-
malmente, essa será uma quantidade adequada de 
fósforo para o paciente, ao mesmo tempo em que for-
nece quantidades apropriadas de potássio (KOENIG, 
2019; THOMOVSKY, 2017).

O sódio sérico é variável em pacientes com CAD 
e seus níveis alteram com a progressão do tratamen-
to; as concentrações podem normalizar com a corre-
ção da hiperglicemia e da desidratação. O principal 
aspecto na correção do sódio sérico é que o mesmo 
não altere rapidamente, ou seja, a taxa máxima de 
mudança não deve exceder 0,5-2 mEq/L/h (a depen-
der da cronicidade da disnatremia) e 10-12 mEq/L/
dia, em aumento ou decréscimo. Para a reposição ini-
cial da desidratação, é indicada uma solução conten-
do concentração de sódio próxima (10 mEq/L acima 
ou abaixo) à concentração sérica do paciente. Se a 
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concentração de sódio cair rapidamente, pode levar 
ao desenvolvimento de edema cerebral, pelo deslo-
camento de fluido intracelularmente. Se a concentra-
ção de sódio subir rapidamente, pode ocorrer desi-
dratação neuronal e desmielinização osmótica (BOAG, 
2015; GUILLAUMIN; DIBARTOLA, 2017b).

Geralmente, a concentração do cloreto irá variar 
juntamente com a de sódio e não necessita de corre-
ção específica. Deve-se ter atenção com o uso de solu-
ções contendo cloro, como o cloreto de potássio e clo-
reto de sódio, pois esses pacientes estão predispostos 
a desenvolver hipercloremia corrigida (BOAG, 2015; 
THOMOVSKY, 2017). Da mesma forma, a concentração 
do cálcio sérico é variável e normalmente não requer 
manejo específico (NELSON, 2015). 

Raramente, será indicada a reposição de bicar-
bonato. A acidemia usualmente é corrigida à medida 
em que a perfusão melhora e os corpos cetônicos são 
metabolizados com a administração de insulina. A uti-
lização de bicarbonato é considerada controversa por 
muitos autores, visto que a causa da acidose é por acú-
mulo de ânions orgânicos em vez de perda de bicar-
bonato, além de estar associada ao desenvolvimento 
de complicações (como acidose paradoxal do líquido 

cefalorraquidiano, hipernatremia, alcalose iatrogênica 
etc.) e pior prognóstico (HOEHNE, 2022). Caso ainda 
assim o paciente apresente acidemia grave (pH me-
nor que 7,1 e bicarbonato menor que 8 mmol/L), com 
associação de alterações como hipotensão refratária, 
arritmias ou coma, a terapia com bicarbonato pode ser 
considerada, desde que os valores acidobásicos sejam 
monitorados com frequência (KOENIG, 2019). Nesses 
casos, pode-se utilizar o bicarbonato de sódio calcula-
do por meio da seguinte fórmula:

Inicialmente, deve ser administrada um terço a me-
tade da dose calculada, em infusão intravenosa lenta 
ao longo de 30 minutos, para então reavaliar o estado 
acidobásico do paciente (BOAG, 2015).

A insulinoterapia irá diminuir os níveis de glicose 
sanguínea, inibir a lipólise e cetogênese. A insulina a 
ser utilizada deve ser a regular, de efeito rápido e curta 
duração, administrada utilizando o protocolo intramus-
cular ou em infusão contínua (IV), com aferição da gli-
cemia a cada hora (THOMOVSKY, 2017). É importante 
que a redução da glicose sanguínea não seja abrup-
ta, pois os osmoles idiogênicos produzidos pelo SNC 
para manter a água no espaço intracelular podem mo-
vimentar a água para dentro das células, ocasionando 
edema cerebral. É também indispensável o tratamento 
da(s) doença(s) concomitante(s) para reduzir o antago-
nismo à insulina e corrigir efetivamente a CAD (NEL-
SON, 2015).

CONCLUSÃO
A cetoacidose diabética é uma complicação da 

diabetes mellitus, considerada uma emergência endó-
crina, devido ao caráter grave e potencialmente fatal. 
A deficiência de insulina, associada frequentemente a 
um fator estressor, leva à hiperglicemia e cetose, que 
resultam no desenvolvimento da acidose metabólica e 
do déficit de diversos eletrólitos, decorrente da diure-
se osmótica. A compreensão dos mecanismos envolvi-
dos nas alterações graves em eletrólitos e no pH san-
guíneo são de extrema importância no manejo desses 
pacientes e se faz necessária para a realização de uma 
abordagem terapêutica adequada.   

Raramente, será 
indicada a reposição 

de bicarbonato. A 
acidemia usualmente é 
corrigida à medida em 

que a perfusão melhora 
e os corpos cetônicos são 

metabolizados com  
a administração  

de insulina
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NORMATIZANDO A 

INTERVENÇÃO EM DESASTRES 

Resolução é marco para os profissionais atuantes no manejo 
de animais em eventos de desastres

Na atualidade, os desastres devem ser encarados com o olhar da saúde única, 
pois animais, humanos e ambientes são afetados intensamente, rompendo 
o equilíbrio das suas relações nas áreas atingidas, impactando a sanidade

dos envolvidos e intensificando a presença de de doenças endêmicas e a propa-
gação de zoonoses. 

Os desastres no Brasil nas últimas décadas afetaram em grande escala os ani-
mais domésticos e selvagens, demandando a intervenção de médicos-veterinários 
e zootecnistas, muitas vezes inadequadamente e sem diretrizes prévias que assegu-
rassem suas atividades. 

Em alguns casos, isso ocorreu por meio de grupos informais compostos por vo-
luntários, com ações desvinculadas e em desacordo com os preceitos técnicos dos 
Sistemas de Comando de Incidente (SCI), que ficam sob responsabilidade dos órgãos 
gestores dos eventos de desastres – Defesa Civil e/ou Corpo de Bombeiros. 

No sentido de preencher o vazio normativo, por meio da Comissão Nacional de 
Desastres em Massa Envolvendo Animais (CNDM), o CFMV publicou a Resolução nº 
1.511/2023, que “Institui diretrizes para a atuação de médicos-veterinários e zoo-
tecnistas em desastres em massa envolvendo animais domésticos e selvagens”, nor-
teando as ações de resgate técnico, triagem, manejo zootécnico, assistência, manu-
tenção e destinação de animais atingidos nesses eventos. 

Em seus dispositivos, obriga os profissionais médicos-veterinários e zootecnis-
tas, além de grupos e entidades sob sua responsabilidade, a responderem e trabalha-
rem coordenadamente com o SCI, respeitando a hierarquia de comando e atuando 
de forma integrada com a Defesa Civil, o Corpo de Bombeiros e os demais parceiros.

Outro aspecto importante é a possibilidade da criação de bancos de cadastros de 
médicos-veterinários e zootecnistas pelos CRMVs, os quais poderão ser compartilha-
dos com autoridades, órgãos públicos e outras instituições que atuem nos eventos de 
desastres. Prevê, ainda, o Posto Médico-Veterinário Avançado (PMVA) e suas respecti-
vas características, e, quando necessário, o atendimento médico-veterinário nas áreas 
atingidas, concomitantemente às atribuições do responsável técnico a ele vinculado.

A resolução respalda a atuação segura dos profissionais, ao normatizar a reali-
zação de procedimentos clínicos e cirúrgicos, anestésicos e de contenção química 
in loco para salvaguardar a vida dos animais e destaca que o transporte de espéci-
mes domésticas ou selvagens sob anestesia, contenção química (sedação) ou com 
administração de medicamentos via parenteral para a continuidade do tratamento 
em estabelecimentos veterinários deverá ser acompanhado por médico-veterinário. 

A Resolução nº 1.511/2023 torna-se, assim, referência para médicos-veteriná-
rios e zootecnistas e estabelece um marco normativo para a proposição de futuras 
diretrizes e políticas públicas que garantam o atendimento de animais atingidos em 
desastres em massa. 
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