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Resumo 

Objetivos: Caracterizar a Síndrome de Deficiência 
de Anticorpos anti Polissacarídeos com Níveis Sé-
ricos Normais de Imunoglobulinas (SAD) pelo estudo 
da resposta imunológica sob os seguintes aspectos: es-
tudo das sub-populações de linfócitos B e células T 
duplo negativas no sangue periférico e a capacidade 
linfoproliferativa frente a antígeno (toxóide tetânico) e 
mitógeno (PHA) em pacientes com SAD 

Casuística e Métodos: Foram avaliados 13 pacien-
tes maiores de quatro anos de idade que tiveram os se-
guintes critérios: a) níveis séricos normais de imuno-
globulinas e subclasses de IgG para a idade b) níveis 
normais pós-vacinais de anticorpos específicos para 
antígenos protéicos c) níveis de anticorpos anti-pneu-
mococo inferiores aos da normalidade para a idade e 
para cada sorotipo em estudo Foram incluídos como 
controles adultos saudáveis (n=18) e um grupo de pa-
cientes com Imunodeficiência Comum Variável 
(ICV). 
 Resultados: Exceto em um paciente, os ensaios lin-
foproliferativos foram normais quando comparados 
aos controles. Os linfócitos B CD19+ foram seme-
lhantes ao grupo controle com exceção de um pacien-
te. A porcentagem de células CD19+CD5+ foi normal 
de acordo aos valores obtidos do grupo controle. A 
porcentagem de linfócitos CD19+CD21+, exceto em 
uma paciente de seis anos de idade, foi semelhante ao 
grupo controle. 

Abstract 
 Objective: In order to achieve a better understand-
ding about pathophysiology of the Syndrome of anti-  
-Polysaccharide (PS) Antibody Deficiency with Nor-
mal Serum immunoglobulins Levels (SAD), we stu-
died the immune response in SAD´s patients in differ-
rent aspects: Flow cytometric analyses of B cells and 
double negative T lymphocytes of peripheral blood 
and lymphoproliferative assays with mitogen (PHA) 
and antigen (tetanus toxoid) 

Patients and Methods: We studied 13 patients ol-
der than 4 years with SAD. All the children presented 
a) normal levels of immunoglobulins and IgG sub-
classes b) normal antibody response to protein anti-
gens c) poor or undetectable IgG antibody responses 
to 6 tested serotypes of S. pneumoniae. Healthy adults 
(18) as well as patients with Common Variable Immu-
nodeficiency (ICV) were used as controls.  

Results: Except in one patient lymphoproliferative 
studies were considered normal compared with heal-
thy controls. The percent of B CD19+ lymphocytes 
but in one patient was normal when compared with 
controls. None of the patients revealed high expressi-
on of CD19+CD5+ cells We found in one patient low 
number of CD19+CD21+ cells. 
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Conclusões: Não observamos redução das células 
CD19+CD5+. Redução da expressão do CD21 foi 
observada em apenas um paciente.  

Rev. bras. alerg. imunopatol. 2004; 27(2):36-45 
Anticorpo, Streptococcus pneumoniae, Imunoglobu-
lina, Linfócitos B, CD5, Polissacarídeo, CD14, IgG, 
Deficiência Humoral. 

Conclusions: CD19+CD5+ cells were not the 
reason for SAD in our patients. Low expression of 
CD21 was observed in only one patient.  

Rev. bras. alerg. imunopatol. 2004; 27(2):36-45 
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Introdução 
 O reconhecimento e a resposta imune para di-
ferentes antígenos representam processo de matu-
ração que ocorre dinamicamente nos primeiros 
anos de vida. Os antígenos do tipo polissacarídeo 
são os que requerem tempo mais prolongado para 
obtenção de resposta apropriada, sendo conside-
rada a idade de dois anos como o momento a par-
tir do qual a avaliação funcional tem valor diag-
nóstico1-4. 
A definição de imunodeficiência exige a avalia-
ção de parâmetros quantitativos e funcionais (co-
mo a resposta para antígenos específicos) sempre 
com relação à idade do paciente. O avanço do de-
senvolvimento e disponibilidade de técnicas labo-
ratoriais em imunologia propiciou a mensuração 
de anticorpos específicos a certos agentes infecci-
osos, de composição protéica e também polissa-
carídica. 
 A deficiência de anticorpos para polissacarí-
deos foi relatada inicialmente em pacientes com 
síndrome de Wiskott-Aldrich, deficiência de IgA 
e ataxia-telangiectasia. Exceto a síndrome de 
Wiskott-Aldrich, estas condições envolviam defi-
ciência de IgG2 ou deficiência de anticorpos a 
antígenos protéicos5-7. 
 Uma resposta alterada de anticorpos aos polis-
sacarídeos também já foi descrita em pacientes 
com Síndrome de hiper IgE e com candidíase 
mucocutânea crônica8,9. 
 A partir de 1980, foram publicados relatos de 
grupos de pacientes que apresentavam deficiência 
de síntese de anticorpos, especialmente para antí-
genos do tipo polissacarídicos, com níveis séricos 
normais de imunoglobulinas10,11. A investigação 
da resposta à vacina de polissacarídeos de pneu-
mococos aumentou significativamente o diagnós-

tico da “Síndrome de Deficiência de Anticorpos 
Anti-Polissacarídeos com Níveis Séricos Normais 
de Imunoglobulinas”, sendo que a maioria dos 
pacientes com esta síndrome responde normal-
mente a antígenos protéicos3,4,12. A prevalência 
desta deficiência não é ainda conhecida, porém 
em alguns estudos encontrou-se freqüência de 5% 
a 10% nos pacientes com infecções respiratórias 
repetidas13-15.  
 A falta de resposta para antígenos polissacarí-
deos pode estar presente em pacientes com níveis 
séricos normais de subclasses de IgG, deficiência 
quantitativa de subclasses de IgG, especialmente 
com déficit de IgG2 e, por último, em uma por-
centagem variável (entre 20% a 50%) dos defici-
entes de IgA com ou sem associação com déficit 
de subclasses de IgG3,10,12. 
 Nos pacientes com deficiência de síntese de an-
ticorpos estimulados pela vacina polivalente do 
pneumococo, a resposta aos diferentes sorotipos é 
muito heterogênea, descrevendo-se diferentes pa-
drões de resposta: resposta para um número res-
trito de sorotipos incluídos dentro da vacina, au-
sência de memória imunológica e ausência de 
anticorpos específicos da subclasse IgG213,16. 
 Anticorpos dirigidos para antígenos polissaca-
rídeos capsulares constituem um componente es-
sencial na resistência contra a infecção por bacté-
rias encapsuladas como Streptococcus pneumoni-
ae e Haemophilus influenzae tipo b. A resposta 
imune para antígenos polissacarídeos pode ocor-
rer na ausência de um timo funcional e os antíge-
nos são designados como timo independentes. 
Porém, células T reguladoras podem influenciar a 
magnitude da resposta de anticorpos14. 
 O primeiro passo na ativação dos linfócitos B 
por antígenos polissacarídeos é a união do antíge-
no às imunoglobulinas de superfície e “cross-lin-
king” das mesmas. Mesmo que este primeiro si-
nal possa induzir ativação e proliferação do lin-
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fócito B, são necessários segundos sinais co-esti-
mulatórios14,17. 
 O sistema complemento seria a ligação entre o 
sistema imune inespecífico e o específico deter-
minada pelo complexo molécula de polissacarí-
deo/fragmento C3d e sua união ao receptor do 
complemento conhecido como CD21 (CR2) pre-
sente nos linfócitos B18,19. 
 Quando se determinou que antígenos timo in-
dependentes tipo 2 fossem capazes de ativar o 
sistema complemento pela via alternativa, foi 
compreendida a importante função do CD21 na 
ativação de linfócitos B e no estabelecimento de 
uma resposta eficiente a esses antígenos. O C3d 
gerado neste processo une-se à molécula de antí-
genos polissacarídeos onde o complexo formado 
C3d/molécula de polissacarídeo parece ser um 
imunógeno mais potente por induzir maior núme-
ro de células secretoras de anticorpos anti-polis-
sacarídeo, mesmo em baixas concentrações de 
antígeno. Isto poderia explicar a falta de resposta 
em crianças menores de dois anos de idade, pois 
em linfócitos B neonatais existe baixa densidade 
de receptores CR21,10,14,18,19. 
 Linfócitos B CD5+ são uma subpopulação de 
células que se encontra em porcentagem elevada 
muito cedo na ontogenia e envolve só uma peque-
na fração das células B do adulto. O repertório de 
anticorpos produzidos pelas células B CD5+ é di-
ferente do gerado pelas células CD5-, entretanto 
ainda não se sabe se é uma conseqüência de um 
diferente rearranjo gênico na síntese da cadeia pe-
sada das imunoglobulinas. O rearranjo gênico pa-
ra as cadeias pesadas das imunoglobulinas repre-
senta um dos estágios mais precoces na matura-
ção dos linfócitos B e acontece numa ordem se-
qüencial20,21. Antall e cols (1999) descreveram 
em dois pacientes com a síndrome de alteração na 
resposta a antígenos polissacarídeos, alta porcen-
tagem de células B CD5+, sugerindo que número 
maior desta célula fosse responsável por esta imu-
nodeficiência22. 
 Outra hipótese, é a participação das células B 
CD1+ que poderiam processar e apresentar antí-
genos polissacarídeos a células T CD4-CD8- αβ+ 

(duplo negativas -DN), com a conseqüente cola-
boração destas células na produção de anticorpos 
pelo linfócito B24,25. As moléculas CD1a-d cons-
tituem uma família de moléculas não polimórfi-
cas, e apesar de não serem codificadas pelo com-

plexo maior de histocompatibilidade, sua associ-
ação com a cadeia β2 microglobulina as relaciona 
estruturalmente com MHC classe I23,24. 
 Os mecanismos até aqui descritos poderiam ser 
as vias prováveis de ativação tanto da imunidade 
específica como inespecífica na resposta timo- in-
dependente a antígenos polissacarídeos. 
 Resumindo, a literatura aponta as seguintes hi-
póteses que levariam à deficiência de síntese de 
anticorpos anti-polissacarídeos seriam: 
1) Diminuição na expressão do CD21; 
2) Aumento na porcentagem de células CD19+ 

CD5+; 
3) Diminuição na expressão de moléculas CD1c; 
4) Ausência de células CD3+CD4-CD8-αβ+. 
 
 Estas hipóteses traduzem as muitas dúvidas 
existentes sobre os possíveis mecanismos imuno-
lógicos envolvidos na deficiência de síntese de 
anticorpos anti-polissacarídeos.  
 
Casuística 
 Foram avaliados 13 pacientes com SAD, maio-
res de quatro anos de idade (mediana seis anos). 
Os critérios laboratoriais de inclusão foram:  
a) níveis séricos normais de imunoglobulinas  
b) níveis séricos normais de subclasses de IgG  
c) títulos normais pós-vacinais de anticorpos para 
antígenos protéicos  
d) níveis baixos ou ausentes de anticorpos para 
antígenos polissacarídeos. 
  
 Como grupos controles foram utilizados um 
grupo de adultos jovens (N=18) com mediana de 
idade de 25 anos e um grupo de pacientes com 
Imunodeficiência Comum variável (ICV) (N=5) 
com mediana de idade de 15 anos. 
 
Análise estatística 
 Foram utilizadas medidas descritivas para ca-
racterizar os dados observados26. As comparações 
entre os grupos foram realizadas com a técnica de 
análise de variância (ANOVA)27 e caso, fossem 
verificadas diferenças entre os grupos, foram 
utilizadas comparações múltiplas de Bonferroni27 
para determinar onde ocorrem as diferenças. Em 
todos os testes fixou-se em 0,05 ou 5% (α ≤ 0,05) 
o nível para rejeição da hipótese de nulidade 
assinalando-se com um asterisco (*) os valores 
significantes. 
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 O protocolo deste estudo foi aprovado pela co-
missão de Ética em Pesquisa com seres humanos 
do Instituto de Ciências Biomédicas da USP e pe-
la comissão de Ética e Pesquisa do UNIFESP-
EPM. As amostras de sangue foram colhidas após 
a obtenção do consentimento verbal e por escrito 
dos adultos responsáveis pelas crianças e dos 
adultos participantes, depois dos devidos esclare-
cimentos quanto à natureza e objetivo do estudo. 
 
Métodos 
 Os ensaios de proliferação de células mononu-
cleares de sangue periférico (PBMCs) na presen-
ça de antígeno (toxóide tetânico) e mitógeno (fi-
tohemaglutinina) foram executados em meio 
DMEM contendo alta concentração de glicose 
(4500mg/mL) (Dulbecco´s Modified Eagle Me-
dium, GIBCO BRL, cat#12800-017). O meio de 
cultura foi suplementado com aminoácidos não 
essenciais 0,1mM (GIBCO BRL, cat#11140-
050), vitaminas 0,1mM (GIBCO BRL, cat#11120 
-052), piruvato de sódio 1mM (GIBCO BRL, cat 
#11360-070), L-glutamina 2.0mM (SIGMA, cat 
#G-5763) e soro humano AB+ (5%)(Human Se-
rum type AB, Bio Whittaker, cat#14-490E). 

 Imunofluorescência direta com anticorpos mo-
noclonais marcados com isotiocianato de fluores-
ceína (FITC), ficoeritrina (PE) ou ficoeritrina-cia-
nitina 5 (Pc5) foi realizada em alíquotas de san-
gue em EDTA (100 µL) coletadas de cada grupo 
de pacientes. 
 Todos os anticorpos monoclonais (mAbs) usa-
dos neste estudo foram obtidos da Beckman Co-
ulter (Coulter, Miami, Fla). 
 Para a análise das populações de linfócitos e 
monócitos foi realizada seleção por relações 
tamanho (FSC)/granulosidade (SSC). 
 Sobre estas populações foi analisada a co-ex-
pressão de CD21, CD1-c e CD5 em células 
CD19+ na janela de linfócitos. Em geral, 5000-
gated células foram analisadas em um citômetro 
de fluxo Coulter Epics, Beckman Coulter. O pro-
grama de análise foi System II, utilizando como 
parâmetros; número de células xFL1, número de 
células x FL2, número de células x FL3, FL1 x 
FL2, FL1xFL3 e FL2xFL3. Marcação não especí-
fica foi tida em conta mediante o uso de imuno-
globulinas de camundongo marcadas com fluoro-
cromos (Coulter, Miami, Fla). 

 
 
Resultados 
 
 

Tabela 1 - Medidas descritivas da população de linfócitos CD19+ em controles, pacientes com Síndrome de 
deficiência de anticorpos por polissacarídeos com Imunoglobulinas normais (SAD) e com Imunodeficiência 
Comum Variável (ICV). 
 

Grupo Média Desvio Padrão Mediana N Limite de Normalidade  
Controle 15.37 4.037 13.90 18 7.46 23.28 

SAD 16.29 7.455 16.10 13   

ICV 16.16 3.745 18.60 5   
 
 
 
Tabela 2 - Medidas descritivas da população de linfócitos CD19+CD21+ em controles, pacientes com Síndrome de 
deficiência de anticorpos por polissacarídeos com Imunoglobulinas normais (SAD) e com Imunodeficiência 
Comum Variável (ICV). 
 

Grupo Média Desvio Padrão Mediana N Limite de Normalidade  
Controle 86.63 2.814 87.20 18 81.11 92.14 

SAD 85.08 7.749 86.15 12   
ICV 73.48 10.913 76.70 5   
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Figura 1 - Porcentagem de linfócitos B (CD19+) em controles, pacientes com Síndrome de deficiência de 
anticorpos por polissacarídeos com Imunoglobulinas normais (SAD) e com Imunodeficiência Comum Variável 
(ICV). 
 
 
 

 
 
Figura 2 - Porcentagem de linfócitos CD19+ CD21+ em controles, pacientes com Síndrome de deficiência de 
anticorpos por polissacarídeos com Imunoglobulinas normais (SAD) e com Imunodeficiência Comum Variável 
(ICV). 
 
 

 
 
 
 Os valores médios das porcentagens de linfóci-
tos B CD19+ dos três grupos não mostraram dife-
renças estatisticamente significantes (p=0.890). 
 Os valores médios das porcentagens de linfó-
citos B CD19+CD21+ dos três grupos mostraram 

diferença estatisticamente significante (p=0.001). 
De acordo aos resultados obtidos das compara-
ções múltiplas de Bonferroni, temos que o grupo 
com ICV apresentou média inferior aos outros 
(p=0,001). 
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Tabela 3 - Medidas descritivas da população de linfócitos CD19+CD5+ em controles, pacientes com Síndrome de 
deficiência de anticorpos por polissacarídeos com Imunoglobulinas normais (SAD) e com Imunodeficiência 
Comum Variável (ICV). 
 
 

Grupo Média Desvio Padrão Mediana N Limite de Normalidade  

Controle 7.77 6.268 5.85 18 0.00 20.06 

SAD 10.21 6.022 7.55 13   

ICV 8.64 4.593 6.94 5   
 
 
 
Figura 3 - Porcentagem de linfócitos CD19+ CD5+ em controles, pacientes com Síndrome de deficiência de 
anticorpos por polissacarídeos com Imunoglobulinas normais (SAD) e com Imunodeficiência Comum Variável 
(ICV). 
 
 
 

 
 
 Os valores médios das porcentagens de linfó-
citos B CD19+CD5+ dos três grupos (não 

mostraram diferenças estatisticamente significan-
tes (p=0.541). 

 
 

Tabela 4 - Medidas descritivas da população de linfócitos CD19+CD1c+ em controles, pacientes com Síndrome de 
deficiência de anticorpos por polissacarídeos com Imunoglobulinas normais (SAD) e com Imunodeficiência 
Comum Variável (ICV). 
 
 

Grupo Média Desvio Padrão Mediana N Limite de Normalidade  
Controle 20.09 7.880 16.60 15 4.65 35.54 

SAD 29.86 11.906 33.20 11   

ICV 27.91 12.944 24.40 5   
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Figura 4 - Porcentagem de linfócitos CD19+ CD1c+ em controles, pacientes com Síndrome de deficiência de 
anticorpos por polissacarídeos com Imunoglobulinas normais (SAD) e com Imunodeficiência Comum Variável 
(ICV). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 Os valores médios das porcentagens de linfóci-
tos B CD19+CD1c+ dos três grupos não 

mostraram diferenças estatisticamente significan-
tes (p=0.056).  

 
Tabela 5 - Medidas descritivas da população de linfócitos TCD4-CD8-αβ+ em controles, pacientes com Síndrome 
de deficiência de anticorpos por polissacarídeos com Imunoglobulinas normais (SAD) e com Imunodeficiência 
Comum Variável (ICV). 
 

Grupo Média Desvio Padrão Mediana N Limite de Normalidade  

Controle 0.81 0.938 0.34 18 0.00 2.65 

SAD 0.58 0.447 0.42 13   

ICV 0.74 0.682 0.75 5   
 
Figura 5 - Porcentagem de células TCD4-CD8- αβ+ em controles, pacientes com Síndrome de deficiência de 
anticorpos por polissacarídeos com Imunoglobulinas normais (SAD) e com Imunodeficiência Comum Variável 
(ICV). 
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 Os valores médios das porcentagens de linfó-
citos TCD4CD8-αβ+ dos três grupos não mostra-
ram diferença estatisticamente significantes (p= 
0.696).  
 Na avaliação da funcionalidade celular, obser-
vamos proliferação espontânea >1000 em cinco 
pacientes com SAD. Este valor, embora normal, 
foi praticamente o dobro dos encontrados nos 
controles (aproximadamente 400). Atribuímos 
este fenômeno a provável infecção subclínica 
destes pacientes no momento da coleta. 
 Após estímulo com PHA, quatro destes cinco 
pacientes apresentaram índice de proliferação 
menor que o observado nos controles, embora a 
resposta proliferativa induzida pela PHA tenha 
sido mais elevada que a dos controles. 
 A resposta proliferativa após estímulo com to-
xóide tetânico foi reduzida (<3) em 2/13 pacien-
tes com SAD, sendo que em apenas um deles 
houve concordância com a baixa proliferação 
após estímulo com PHA. 
 
Discussão 
 A definição de má resposta a antígenos de na-
tureza polissacarídica é dada pela baixa ou au-
sência de resposta à imunização com os polissa-
carídeos da cápsula de S. pneumoniae não conju-
gados a proteínas, além disso, sabe-se que a ca-
pacidade de reagir a um estímulo antigênico, co-
mo infecção ou vacinação é determinada por múl-
tiplos fatores: 
− Ativação de células apresentadoras de antíge-

nos, envolvendo o processamento de antíge-
nos, a expressão de fatores co-estimulatórios 
na superfície celular e a secreção de cito-
cinas; 

− Reconhecimento do antígeno por receptores 
específicos  

− Ativação, replicação e diferenciação dos linfó-
citos T e B. 

 
 É difícil avaliar em cada indivíduo como se 
desenvolve cada uma das etapas descritas. A 
quantificação de anticorpos é apenas uma forma 
de verificar o resultado final desse processo. Em 
vista do escasso conhecimento da resposta fisio-
lógica aos antígenos polissacarídeos, a aborda-
gem do trabalho foi baseada no estudo de marca-
dores celulares conhecidos como envolvidos no 

reconhecimento destes antígenos e avaliação da 
capacidade linfoproliferativa frente a mitógeno e 
antígeno. 
 Pelo fato de que alguns pacientes não respon-
dem também à vacina conjugada do Haemophilus 
influenzae tipo b (Hib), questionamos se a falta de 
resposta poderia ser devida a disfunção na via co-
mum de processamento dos antígenos à resposta 
tanto timo-dependente (TD) ou timo-independen-
te (TI) ou ao não reconhecimento do complexo 
polissacarídeo/proteína pelos LTCD4+. Na pro-
cura de esclarecer se a causa seria por incapaci-
dade funcional dos LT, avaliamos também nos 
pacientes a capacidade linfoproliferativa frente a 
um antígeno protéico (toxóide tetânico) e a um 
mitógeno (PHA). 
 Das 13 crianças estudadas, seis delas também 
não responderam à vacina conjugada para Hae-
mophilus influenzae tipo b, o que sugere uma al-
teração na via comum do processamento do antí-
geno a resposta TI e TD. Cinco dos 13 pacientes 
com SAD apresentaram resposta linfoproliferati-
va adequada à PHA e ao TT. Um outro paciente, 
além da não resposta aos dois tipos de vacina, 
apresentou resposta linfoproliferativa baixa ao 
toxóide tetânico (TT). Neste caso podemos fazer 
as seguintes hipóteses: 
I) Não podemos descartar que possa existir uma 

alteração tanto na via TD como TI no pro-
cessamento do antígeno. A baixa resposta 
linfoproliferativa ao TT pode ser devida ao 
não reconhecimento deste antígeno protéico 
pelo receptor dos LT, embora não possamos 
descartar o fator tempo entre a imunização 
ao tétano e a realização do exame. 

II) Inicialmente este paciente teve resposta ade-
quada à vacina 23- valente, com redução dos 
níveis de anticorpos poucos meses após imu-
nização. Fica a dúvida quanto à capacidade 
de memória imunológica deste paciente. Po-
deria ser a manifestação inicial de uma ICV? 

 
 Antall et al, em 1999, observaram relação in-
versa entre a porcentagem de células CD19+ 
CD5+ e a capacidade de resposta a antígenos po-
lissacarídeos22. Eles descreveram duas crianças 
com ausência de resposta às vacinas polissacarí-
deas para pneumococos e conjugada para Hib. 
Nos pacientes envolvidos neste projeto não foi 
observado aumento desta população de linfócitos 
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em pacientes com SAD, quando comparados ao 
grupo controle e ao com ICV, contrariando a ob-
servação descrita acima. Assim como os autores 
acima citados, cinco dos nossos pacientes apre-
sentaram ausência de resposta ao pneumococo e 
ao Hib. O fato de nossos pacientes não terem esta 
subpopulação de linfócitos B aumentada, permite 
descartar a hipótese de que a ausência de resposta 
seja por imaturidade das células produtoras de 
anticorpos, mas não descarta a possibilidade de 
que a falta de resposta seja devido a mutação nos 
genes envolvidos na codificação da região variá-
vel da cadeia pesada. 
 Segundo alguns autores1,8,14,28, a falta de res-
posta a antígenos polissacarídeos em crianças pe-
quenas seria decorrente de baixa expressão de re-
ceptores para o complexo polissacarídeo/molécu-
la do C3d, ou seja do CD21, nos linfócitos B. A 
porcentagem de expressão das moléculas CD21 
em linfócitos B dos nossos pacientes não mostrou 
diferença estatisticamente significativa com o 
grupo controle, sugerindo que a expressão desta 
molécula não é a causa da SAD na população es-
tudada. Em apenas um paciente com SAD foi ob-
servada porcentagem de linfócitos CD19+CD21+ 
significativamente mais baixa que o grupo nor-
mal. Em contrapartida, o grupo de pacientes com 
ICV apresentou níveis significativamente inferio-
res de linfócitos CD19+CD21+ com relação aos 
outros dois grupos. A perda da capacidade de res-
posta a antígenos polissacarídeos em pacientes 
com ICV pode ser mais precoce que para antíge-
nos protéicos29. Talvez os baixos níveis de co-ex-
pressão de células CD19+ CD21+ seja um marca-
dor nos pacientes com SAD que poderiam evoluir 
para ICV. 
 Foi descrito que as células B CD1+ poderiam 
processar e apresentar antígenos polissacarídeos a 
células T CD4-CD8- αβ+(DN), com a conseqüen-
te colaboração destas células na produção de anti-
corpos pelo linfócito B24. Nos pacientes com 
SAD não observamos ausência de expressão da 
mólecula envolvida na apresentação dos antíge-
nos polissacarídeos, nem do receptor de linfócitos 
T envolvido no reconhecimento. Por conseguinte 
podemos afastar a hipótese de que a falta de res-
posta aos antígenos polissacarídeos, na população 
de pacientes com SAD estudada com resposta po-
sitiva para a vacina conjugada para Hib, seja de-

corrente dos mecanismos envolvidos na apresen-
tação e no reconhecimento do antígeno. 
 Utilizando marcadores presentes nos linfócitos 
B e T, não conseguimos detectar alterações dos 
mecanismos imunológicos, em pacientes com 
SAD. Também não conseguimos reproduzir as 
alterações do sistema imunológico referidas nesta 
síndrome por outros autores citados anteriormen-
te. Mais estudos são necessários para esclareci-
mentos da fisiopatologia da SAD. 
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