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RESUMO
Os autores apresentam um caso clínico de um homem de 60 anos, com diagnóstico de leucemia linfocítica crónica-B, observado no 
Serviço de Urgência por dispneia de esforço. Na avaliação inicial, destacava-se uma anemia grave (Hgb = 5,0 g/dL) e hiperleucoci-
tose (800 000/µL), correspondendo na sua quase totalidade a linfócitos maduros, uma radiografia do tórax normal e uma saturação 
de oxigénio baixa (89%). Após transfusão de glóbulos rubros registou-se uma elevação do valor de Hgb (9,0 g/dL) e uma reversão 
completa do quadro de dispneia. Porém, as gasimetrias subsequentes de reavaliação, em ar ambiente, revelaram sistematicamente 
valores de saturação de oxigénio muito baixos (~ 46%), discrepantes com o estado clínico do doente e com a oximetria de pulso (~ 
87%), e não sofreram qualquer alteração com administração de concentrações de oxigénio por máscara. A investigação efetuada 
permitiu estabelecer o diagnóstico de sequestro leucocitário de oxigénio, fenómeno que mascara a verdadeira saturação de oxigénio 
por consumo periférico pelos leucócitos.
Palavras-chave: Anoxia; Consumo de Oxigénio; Leucocitose; Oximetria.

ABSTRACT
The authors present a case of a 60-year-old male patient, previously diagnosed with B-cell chronic lymphocytic leukemia, who was 
admitted to the Emergency Room with dyspnea. The initial evaluation revealed severe anemia (Hgb = 5.0 g/dL) with hyperleukocytosis 
(800.000/µL), nearly all of the cells being mature lymphocytes, a normal chest X-ray and a low arterial oxygen saturation (89%; 
pulse oximetry). After red blood cell transfusion, Hgb values rose (9.0 g/dL) and there was a complete reversion of the dyspnea. Yet, 
subsequent arterial blood gas analysis, without the administration of supplemental oxygen, systematically revealed very low oxygen 
saturation values (~ 46%), which was inconsistent with the patient’s clinical state and his pulse oximetry values (~ 87%), and these 
values were not corrected by the administration of oxygen via non-rebreather mask. The investigation performed allowed to establish 
the diagnosis of oxygen leukocyte larceny, a phenomenon which conceals the true oxygen saturation due to peripheral consumption 
by leukocytes.
Keywords: Anoxia; Leukocytosis; Oxygen Consumption; Oximetry.
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INTRODUÇÃO
 A gasometria do sangue arterial (GSA) e a oximetria 
periférica permitem determinar os valores da pressão ar-
terial de oxigénio (PaO2), da oxihemoglobina (O2Hb) e da 
Saturação periférica de oxigénio (SpO2) e consequente-
mente estimar o estado das trocas gasosas em doentes 
com dispneia1. Contudo, a quantidade de oxigénio medida 
numa amostra pode ser influenciada pela presença de um 
número elevado de células metabolicamente activas in-
cluindo leucócitos e plaquetas1,2. 

Os autores apresentam um caso clínico de leucemia 
linfocítica crónica B (LLC-B), com leucocitose extrema, em 
que os valores de PaO2, O2Hb e SpO2 se revelaram inúteis 
na avaliação da hipoxémia. 

CASO CLÍNICO
Doente do sexo masculino, de 60 anos de idade, cau-

casiano, que recorreu ao serviço de urgência por dispneia. 

O doente era seguido em Hematologia Clínica com o diag-
nóstico de LLC-B, estadio A de Binet, efetuado cinco anos 
antes, e tinha deixado de comparecer às consultas por ra-
zões socio-económicas.

Na altura da admissão, apresentava uma auscultação 
pulmonar normal e uma esplenomegalia palpável com cer-
ca de 6cm abaixo do rebordo costal. Analiticamente des-
tacava-se a presença de uma anemia grave (Hgb = 5,0 g/
dL), leucocitose extrema (800 000/µL), correspondendo na 
sua quase totalidade a linfócitos maduros e uma contagem 
plaquetária diminuída (37 000/µL). A radiografia do tórax 
era normal. Verificava-se, ainda, em ar ambiente, uma dis-
crepância entre a PaO2 na GSA, de 51,1 mmHg, e a SpO2, 
de 89%, com valores de O2Hb não determináveis na GSA.

Após transfusão de dois concentrados eritrocitários, foi 
decidido internamento para monitorização do estado clínico 
e tratamento da doença hematológica.
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Com o incremento do valor de Hgb para 9,0 g/dL, ainda 
antes de ter iniciado terapêutica citoredutora, registou-se 
uma melhoria clínica significativa, com o desaparecimento 
da dispneia em ar ambiente.

No entanto, a avaliação da SpO2 fornecia sistematica-
mente resultados baixos, entre 80 - 85%, bem como as 
GSAs subsequentes, que mantinham valores de PaO2 na 
ordem dos 30 - 40 mmHg, com O2Hb de 40 - 50% (Tabela 
1).

Dúvidas Levantadas pelo Caso Clínico
Dada a discrepância entre o estado clínico do doen-

te, os valores de SpO2 e os resultados obtidos nas GSAs, 
levantaram-se algumas hipóteses que pudessem explicar 
estas alterações:

1 – Valores incorrectos de SpO2;
2 – Colheita inadvertida de sangue venoso para gaso-

metria, que foi avaliado como sendo sangue arterial;
3 – Demora excessiva na avaliação do sangue arterial 

colhido;
4 – Consumo (sequestro) do Oxigénio arterial pelos leu-

cócitos.

DISCUSSÃO
A hipótese de estarmos na presença de valores incor-

rectos de SpO2 foi descartada. O erro não era atribuível ao 
equipamento de oximetria periférica uma vez que o mesmo 
equipamento era utilizado noutros doentes com resultados 
satisfatórios e foi utilizada a própria equipa médica, respon-
sável pelo doente, como controlo negativo, com a obtenção 
de valores normais de SpO2 neste mesmo equipamento. 
Outras causas, como má perfusão periférica, utilização de 
verniz nas unhas, hiperpigmentação cutânea ou artefactos 
de movimento, que estão descritos como possíveis causas 
de interferência na avaliação da SpO2,3-5 também foram ex-
cluídos. Por fim, um valor incorrecto de SpO2 atribuível à 
presença de valores anormalmente elevados de carboxihe-
moglobina6,7 também não se verificava (Tabela 1).

Tabela 1 - Exemplo de Gasometria do Sangue Arterial no interna-
mento, em ar ambiente, com o doente já sem dispneia. No momen-
to desta avaliação, a Saturação periférica de Oxigénio era de 80%.

FiO2 *   (%) 21,0
pH † 7,47

PaO2 ‡   (mmHg) 31,8
PaCO2 §   (mmHg) 45,5

Hb ||   (g/dL) 8,3

Hct ¶   (%) 25,5

O2Hb **   (%) 46,0
COHb ††   (%) 1,2

MetHb ‡‡   (%) < 0,0

RHb §§   (%) 52,8
*FiO2: fracção de oxigénio no ar inspirado; †PaO2: pressão arterial de oxigénio; ‡PaCO2: 
pressão arterial de dióxido de carbono; §Hb: Hemoglobina; ||Hct: Hematócrito; ¶O2Hb: 
Oxihemoglobina; **COHb: Carboxihemoglobina; ††MetHb: Methemoglobina; §§RHb: 
Hemoglobina reduzida.

 

Figura 1 -  Esfregaço de sangue periférico do doente, demonstrando leucocitose extrema, quase 100% dos leucócitos correspondendo a 
linfócitos maduros, sem alterações morfológicas. Presença de numerosas sombras de Gumprecht, alteração típica encontrada nas LLC. 
Coloração May-Grünwald-Giemsa. A – ampliação 100x. B – ampliação 1000x.

A B

sombras de 
Gumprecht

linfócitos 
maduros

Costa MP, et al. Sequestro leucocitário de oxigénio, Acta Med Port 2016 May;29(5):343-347



C
A

SO
 C

LÍ
N

IC
O

Revista Científica da Ordem dos Médicos          www.actamedicaportuguesa.com                                                                                                                345

 

Figura 2 - Sangue após centrifugação em tubos de Wintrobe, evidenciando hematócrito e buffy coat (camada celular de leucócitos e 
plaquetas). A – sangue normal, apresentado um hematócrito de 39% e uma buffy coat desprezível. B – sangue do caso clínico descrito, 
apresentando um hematócrito de 28% e uma buffy coat de 15%.
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buffy coat

buffy coat

hematócrito

hematócrito

Figura 3 - Algoritmo para avaliação de doentes com Hipoxémia
SpO2 - Saturação periférica de Oxigénio, avaliada por Oximetria Periférica; PaO2 - Pressão arterial de Oxigénio, avaliada por Gasometria do Sangue Arterial.
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oxigénio
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Outra hipótese levantada para a discrepância registada 
foi a da colheita de sangue venoso, para a avaliação por 
gasometria. As colheitas foram sempre realizadas tendo 
em conta as normas descritas para o procedimento8 por 
flebotomistas experientes, mantendo-se, contudo, a dis-
crepância nos valores de SpO2 - O2Hb em todas as ava-
liações subsequentes realizadas. Todos os flebotomistas 
mostraram-se ainda altamente confiantes na origem arte-
rial da amostra, devido ao preenchimento pulsátil, imediato 
e pressurizado da seringa de gasometria pelo sangue do 
doente, pelo que esta hipótese foi igualmente excluída.

Uma amostra de sangue arterial para GSA deverá ser 
avaliada nos 30 minutos após a colheita,8 contudo, no caso 
em que a amostra não possa ser avaliada nos primeiros 10 
minutos, recomenda-se a sua preservação em gelo com o 
objectivo de reduzir o consumo de oxigénio.9,10 As amostras 
de sangue do doente descrito foram sempre avaliadas por 
GSA num tempo máximo de três minutos após a colheita, 
tendo inclusivamente sido realizada a experiência de co-
locar a amostra em gelo entre o momento da colheita e o 
da avaliação, o que não alterou os resultados obtidos. A 
discrepância nos valores de SpO2 - O2Hb foi sempre verifi-
cada, apesar de se seguirem as recomendações descritas.

A leucocitose extrema é conhecida como sendo uma 
causa de consumo rápido de oxigénio.2,10-15 Excluídos os 
eventuais erros pré-analíticos e outros fatores interferen-
tes mencionados, concluiu-se que se estava na presença 
do fenómeno de consumo de oxigénio pelos leucócitos 
presentes na amostra de sangue – fenómeno conhecido 
como sequestro leucocitário (“leukocyte larceny”).1,2,10,14-17 
Ao contrário dos eritrócitos, cujo metabolismo é maiorita-
riamente anaeróbio, os leucócitos têm um metabolismo 
predominantemente aeróbio, mas o seu consumo de oxigé-
nio é habitualmente desprezível devido à sua pequena con-
tribuição, em percentagem, para o volume de sangue total. 
Porém, quando em grande número (Fig.s 1 e 2), são ca-
pazes de consumir quantidades consideráveis de oxigénio.

Em contraste com o caso clínico descrito, em que existe 
uma discrepância entre a SpO2 e a PaO2, mas a SpO2 é 
baixa (80 - 85%), as situações de sequestro leucocitário 
de oxigénio encontradas na literatura apresentam habitual-
mente valores de SpO2 normais.1,2,10-18 Este achado deveu-
-se provavelmente ao facto da hiperleucocitose (800 000/

µL) ser significativamente mais elevada que a de outros 
casos descritos na literatura, o que potencia o fenómeno 
de consumo de oxigénio pelos leucócitos in vivo.

É importante ainda salientar que os doentes com leu-
cemia e hiperleucocitose têm um elevado risco de infeção, 
tromboembolismo pulmonar e anemia, que causam tam-
bém hipoxémia2 pelo que, nestes doentes, a presença de 
uma discrepância entre a SpO2 e a PaO2, é essencial para 
o diagnóstico diferencial entre as causas de hipoxémia real 
e as de sequestro de oxigénio causado por uma leucocito-
se extrema (Fig. 3). O fenómeno de sequestro de oxigénio 
não é contudo exclusivo dos leucócitos e pode também 
ocorrer em casos de trombocitose extrema (“platelet lar-
ceny”).2,10,14,19

CONCLUSÃO
Em conclusão, este caso demonstra que o médico deve 

ter sempre primariamente em consideração o estado clíni-
co do doente, sendo crítico na valorização dos resultados 
dos exames auxiliares de diagnóstico, bem como nas suas 
limitações. Em doentes com hiperleucocitose, as avalia-
ções por GSA e SpO2 não são fidedignas para monitorizar 
o doente ou avaliar uma resposta à terapêutica.
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