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Zespół Felty’ego i białaczka z dużych ziarnistych limfocytów T 
– podobieństwa i różnice

Felty’s syndrome and T-cell large granular lymphocyte leukaemia 
– similarities and differences
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S u m m a r y

Recent studies suggest that Felty’s syndrome (FS) and T-cell large
granular lymphocyte leukaemia (T-LGL) are related disorders that
appear to share some pathogenetic mechanisms and clinical
features: T-cell large granular lymphocytosis, immune-mediated
neutrophil destruction resulting in neutropenia, variable
splenomegaly and arthritis. FS is characterized by severe articular
and extra-articular manifestations of rheumatoid arthritis (RA),
neutropenia and splenomegaly, and in 30% of patients FS is
associated with T-cell large granular lymphocytosis. On the other
hand, T-LGL presents with monoclonal infiltration of T large granular
lymphocytes in the bone marrow and spleen, neutropenia and
splenomegaly, and in 25-35% patients it is associated with RA. The
article reviews pathogenetic, histopathological, immunogenetic and
clinical relations between these two diseases.

S t r e s z c z e n i e  

Wyniki nowych badań sugerują, że zespół Felty’ego (FS) i białacz-
ka z dużych ziarnistych limfocytów T (T-LGL) są pokrewnymi 
chorobami, które łączą podobne mechanizmy patogenetyczne
i objawy kliniczne – limfocytoza z dużych ziarnistych limfocytów T,
neutropenia, będąca wynikiem mechanizmów immunologicznych,
splenomegalia oraz zapalenie stawów. Dla FS charakterystyczne
są nasilone stawowe i pozastawowe objawy reumatoidalnego za-
palenia stawów (RZS), neutropenia, zmienna splenomegalia oraz
limfocytoza z dużych ziarnistych limfocytów T obserwowana
w 30% przypadków. Z kolei T-LGL cechuje się monoklonalnymi
naciekami z dużych ziarnistych limfocytów T w szpiku i śledzio-
nie, neutropenią, splenomegalią i towarzyszącym RZS u 25–35%
chorych. W pracy przedstawiono związki patogenetyczne, histo-
patologiczne, immunogenetyczne i kliniczne pomiędzy tymi cho-
robami.

Definicje

W 1924 r. Felty opisał 5 chorych z reumatoidalnym
zapaleniem stawów (RZS), leukopenią i splenomegalią
– triadą określaną obecnie jako zespół Felty’ego (FS) [1].
FS jest pozastawową manifestacją RZS, długotrwałego

i o ciężkim przebiegu, występującą u ok. 1% chorych
[2]. Klinicznie objawia się dużymi zmianami destrukcyj-
nymi w stawach, nasilonymi bardziej niż u większości
pacjentów z RZS, przy umiarkowanych zmianach zapal-
nych lub ich braku w tej lokalizacji, co może być na-
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stępstwem neutropenii. W przebiegu FS często obserwu-
je się objawy pozastawowe: guzki reumatoidalne, wtórny
zespół Sjögrena, powiększenie węzłów chłonnych i wątro-
by, zapalenie naczyń, owrzodzenia podudzi, pigmentację
skóry, zapalenie opłucnej, neuropatię i włóknienie płuc.
Nawrotowe infekcje bakteryjne spowodowane są ciężką
neutropenią i mogą przyczyniać się do zwiększonej
śmiertelności. U 95% chorych występuje czynnik reuma-
toidalny (często w wysokich mianach), u 47–100% prze-
ciwciała przeciwjądrowe, kompleksy immunologiczne
(wiązanie C1q), hipergammaglobulinemia, a u 30% limfo-
cytoza z dużych ziarnistych limfocytów T [2]. 

Białaczka z dużych ziarnistych limfocytów T (T-LGL
– T-cell large granular lymphocyte leukemia), po raz
pierwszy opisana w 1977 r. przez McKennę i wsp., jest
klonalną proliferacją z cytotoksycznych limfocytów T
(CD8+) zajmującą krew, szpik i śledzionę [3]. T-LGL sta-
nowi jedynie 2–3% białaczek z małych limfocytów [4].
Ze względu na nacieki w takich narządach, jak szpik
i śledziona, oraz zdarzające się nieprawidłowości gene-
tyczne została sklasyfikowana przez Loughrana i wsp.
raczej jako białaczka niż choroba odczynowa [5]. Nie-
mniej jednak cechuje się łagodnym przebiegiem kli-
nicznym i najczęściej dobrze reaguje na leczenie lekami
immunosupresyjnymi w dawkach stosowanych w tera-
pii układowych chorób autoimmunologicznych. Klinicz-
nie chorzy na T-LGL cierpią na przewlekłą nasiloną neu-
tropenię usposabiającą do rozwoju nawrotowych infek-
cji bakteryjnych, limfocytozę i niedokrwistość o nie-
wielkim lub średnim nasileniu oraz niekiedy immunolo-
giczną małopłytkowość. Infekcje zwiazane z neutrope-
nią występują u 20–40% chorych i lokalizują się w skó-
rze oraz gardle. U 20–50% chorych pojawia się powięk-
szenie śledziony, rzadziej wątroby (10–20%), natomiast
limfadenopatia i zmiany skórne są sporadyczne. Rozpo-
znanie opiera się na ujawnieniu w trepanobiopsji szpi-
ku śródmiąższowych i wewnątrzzatokowych nacieków
z limfocytów T, najczęściej o fenotypie CD3+, CD8+,
CD57+ oraz wykazaniu ich klonalności poprzez określe-
nie rearanżacji genów TCR β lub γ metodą PCR [6]. 

Interesujący jest wyraźnie zaznaczony związek T-LGL
z chorobami autoimmunologicznymi: reumatoidalnym
zapaleniem stawów (25–35% chorych), zespołem
Sjögrena, toczniem rumieniowatym układowym, na-
wracającym zapaleniem błony naczyniowej oka, zapale-
niem tarczycy typu Hashimoto, autoimmunologicznymi
endokrynopatiami, wrzodziejącym zapaleniem jelita
grubego, autoimmunologicznym zapaleniem wątroby,
zespołem hemofagocytarnym oraz autoimmunologicz-
nymi cytopeniami [7]. U wielu chorych (40–60%) na
T-LGL stwierdzono nieprawidłowości serologiczne spo-
tykane w tych chorobach – czynnik reumatoidalny,
przeciwciała przeciwjądrowe, poliklonalną hipergamma-

globulinemię, gammapatię monoklonalną, krążące kom-
pleksy immunologiczne oraz przeciwciała antyneutrofilo-
we i przeciwpłytkowe [6, 8]. W patogenezie tych zaburzeń
sugeruje się wpływ nowotworowych cytotoksycznych
limfocytów T (CD8+) na funkcję limfocytów B [9]. 

Nowe kryteria diagnostyczne

Postęp w diagnostyce FS i T-LGL dokonujący się
w dwóch odrębnych działach medycyny, hematologii
i reumatologii, zbliżył te jednostki chorobowe – szcze-
gólnie dlatego, że w obu obserwuje się ciężką, przewle-
kłą neutropenię. 

Pierwotne kryteria diagnostyczne opisane przez Fel-
ty’ego opierały się na występowaniu RZS, leukopenii
i splenomegalii [1]. Następnie leukopenię zdefiniowano
precyzyjniej jako neutropenię; stwierdzono również, że
chorzy na RZS z neutropenią mają podobny przebieg kli-
niczny niezależnie od splenomegalii, tak więc splenome-
galia przestała być uważana za kluczową cechę kliniczną
tego zespołu [10]. Neutropenia stała się najważniejszym
z kryteriów diagnostycznych w FS i obecnie można rozpo-
znać ten zespół u chorych na RZS z neutropenią, przy bra-
ku splenomegalii, a nawet u chorych z niewyjaśnioną,
długo trwającą neutropenią bez zapalenia stawów, ale
z wysokim poziomem czynnika reumatoidalnego [2].

Początkowe kryteria diagnostyczne T-LGL wymaga-
ły występowania limfocytozy z dużych ziarnistych lim-
focytów powyżej 2,0 x 109/l. Nierzadko jednak chorzy
z niższą limfocytozą mieli podobny przebieg kliniczny
i odpowiedź na terapię [11]. Wprowadzenie nowych
technik diagnostycznych, takich jak immunohistoche-
mia w trepanobiopsji szpiku, cytometria przepływowa
oraz badania metodami biologii molekularnej w celu
oceny rearanżacji genów TCR spowodowało, że nawet
przy niższej limfocytozie z dużych ziarnistych limfocy-
tów (<0,5 x 109/l) i zajęciu szpiku przez limfocyty T
o fenotypie CD3+CD8+CD57+ oraz wykazaniu ich klo-
nalności można ustalić rozpoznanie [12, 13].

Reasumując, obecne kryteria diagnostyczne FS są
takie, jak przy podejrzeniu T-LGL, czyli neutropenia,
zmienna splenomegalia i w części przypadków towa-
rzyszące RZS. Ze względu na możliwość występowania
limfocytozy z dużych ziarnistych limfocytów T u 30%
chorych na FS [14], obecnie te dwie jednostki rozróżnia
się przez stwierdzenie klonalności limfocytów T, czyli
wykazanie rearanżacji genu TCR β lub γ, która występu-
je w T-LGL, a powinna być wykluczona w FS [15, 16]. Ze
względu na fakt, że różnicowanie między tymi jednost-
kami opiera się na jednym badaniu, należy podkreślić,
że klonalne limfocyty T z ekspresją CD3+ i CD57+ mo-
gą pojawiać się w przebiegu układowych chorób auto-
immunologicznych [17], jak również u ludzi zdrowych
i w podeszłym wieku [18, 19]. Uwzględniając możliwość
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”fałszywie dodatnich” wyników klonalności komórek T,
należy rozważyć, jakie jest kliniczne znaczenie tego różni-
cowania. Wydaje się, że różnicowanie pomiędzy FS i T-LGL
z towarzyszącym RZS ma charakter wyłącznie arbitralny.
Częstość rozpoznawania FS i T-LGL zmienia się w zależno-
ści od zastosowanych metod diagnostycznych: 
• morfologicznych (liczba dużych ziarnistych limfocy-

tów w rozmazie krwi obwodowej i szpiku), 
• cytometrycznych (liczba komórek CD3+CD8+ CD57+), 
• biologii molekularnej (rearanżacja genów TCR meto-

dą PCR) [20]. 

Przypadki diagnozowane w przeszłości jako FS mo-
głyby być teraz rozpoznane jako T-LGL. Według Burksa
i Loughrana FS i T-LGL stanowią elementy pokrewnego
procesu kliniczno-patologicznego, w którym nakładają-
ce się mechanizmy powodują zależne od procesów im-
munologicznych niszczenie granulocytów i zapalenie
błony maziowej [20].

Korelacje kliniczne

Pomimo podobnego przebiegu klinicznego istnieją
pewne różnice pomiędzy FS i T-LGL [2, 7, 8, 21–24].

Średni wiek chorych jest podobny (ok. 60 lat), niemniej
jednak jest o 10, 20 lat wyższy niż średni wiek zachoro-
walności na RZS. Czas pomiędzy pojawieniem się neu-
tropenii a objawami RZS jest dłuższy w FS niż w T-LGL.
T-LGL może wyprzedzać objawy RZS lub obie choroby
mogą pojawić się jednocześnie. Zakres objawów reu-
matologicznych jest różny w FS i T-LGL. Występowanie
RZS jest kryterium diagnostycznym FS, natomiast 
u chorych na T-LGL towarzyszy 25–35% chorym. Objawy
reumatologiczne są bardziej nasilone w FS niż w T-LGL,
co wyraża się cięższym zapaleniem błony maziowej
i większymi zmianami destrukcyjnymi w stawach. Po-
dobnie czynnik reumatoidalny, zwykle o większym
mianie występuje częściej w FS niż w T-LGL lub RZS
bez powikłań. Pozastawowe powikłania RZS występują
częściej w FS niż w RZS lub T-LGL. Guzki reumatoidalne
występują równie często w FS i RZS, ale owrzodzenia
podudzi i towarzysząca hiperpigmentacja skóry są bar-
dziej typowe dla FS. U chorych z FS powiększenie śle-
dziony, wątroby i węzłów chłonnych występuje częściej
niż w T-LGL, a w RZS bez powikłań pozastawowe zmia-
ny narządowe pojawiają się jeszcze rzadziej. Pacjenci
z T-LGL i towarzyszącym RZS przypominają klinicznie

TTLLGGLL  FFSS RRZZSS

M:K 1:1 1:1,5 1:2

średni wiek zachorowania 60 lat 60 lat 45 lat

zapalenie stawów z nadżerkami rzadko często często

zapalenie stawów i neutropenia często jednocześnie zapalenie stawów wyprzedza neutropenię

zmiany pozastawowe:

guzki reumatoidalne rzadko 76% 53%

owrzodzenia podudzi rzadko 25% rzadko

powiększenie śledziony 20–50% 100% 12%

powiększenie wątroby 10–20% 45% rzadko

powiększenie węzłów chłonnych <5% 27% 12%

czynnik reumatoidalny 40–60% 98% 70–80%

przeciwciała przeciwjądrowe 40–60% 47–100%

kompleksy immunologiczne z neutrofilami 20% 77% 64%

nawracające infekcje rzadko często

rearanżacja genów TCR obecna brak

odpowiedź na splenektomię zaostrzenie choroby poprawa

TTaabbeellaa II..  Kliniczne i laboratoryjne cechy białaczki z dużych ziarnistych limfocytów, zepołu Felty’ego i reu-
matoidalnego zapalenia stawów 
TTaabbllee II..  Clinical and laboratory features of large granular cell leukemia, Felty’s syndrome and rheumatoid arthritis
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chorych z FS i charakteryzują się neutropenią, RZS
i zmienną splenomegalią. Opracowane na podstawie
piśmiennictwa porównanie wybranych cech klinicz-
nych T-LGL, FS i RZS przedstawiono w tab. I.

Podobieństwa immunogenetyczne

Istnieje związek pomiędzy występowaniem RZS
a obecnością alleli HLA-DR. Szczególnie u ludzi rasy
kaukaskiej allele DRB1*0401 (Dw4), DRB1*0404 (Dw14)
i DRB1*0101 występują u większości chorych na RZS
[25]. Allele te mają wspólny epitop w regionie amino-
kwasowym 67–74, który może mieć związek z prezenta-
cją antygenu i aktywacją limfocytów T [26]. Wykazano,
że częstość występowania HLA DRB1*0401 jest podob-
na u chorych na FS (78%) oraz T-LGL ze współistnieją-
cym RZS (83%) i zdecydowanie wyższa niż w grupie
kontrolnej (11%). Antygen ten nie występuje u chorych
z T-LGL bez RZS [27, 28]. Sugeruje to istnienie związku
immunogenetycznego pomiędzy T-LGL z RZS i FS, cho-
ciaż zapewne inne, nieokreślone jeszcze czynniki mają
znaczenie w rozwoju T-LGL, FS i RZS.

Zmiany narządowe 
oraz mechanizmy neutropenii

W większości przypadków FS obserwuje się po-
większenie śledziony i ma to wpływ na powstawanie
neutropenii, co potwierdza obserwowana po splenek-

tomii poprawa hematologiczna [29]. Przyczyną tego wg
Laszlo [29] są najprawdopodobniej mechanizmy immu-
nologiczne, a nie sekwestracja i niszczenie granulocy-
tów w śledzionie. Przemawia za tym brak histopatolo-
gicznych cech niszczenia i sekwestracji granulocytów,
polegających na ich fagocytozie lub zwiększonym wy-
stępowaniu w miazdze czerwonej śledziony [29]. Po-
nadto neutropenia występuje u chorych z FS zarówno
ze splenomegalią, jak i bez, a jej poziom, w przeciwień-
stwie do niedokrwistości i małopłytkowości, nie koreluje
z wielkością śledziony [30]. Laszlo i van Kriken w bada-
niach histopatologicznych śledziony w FS opisali 
cechy przemawiające za humoralną stymulacją immu-
nologiczną, w postaci rozrostu miazgi białej z pobudzo-
nymi ośrodkami rozmnażania i zwiększonej liczby 
komórek plazmatycznych w sinusoidach, sugerujące ak-
tywną produkcję immunoglobulin [29, 31]. Podobne
zmiany obserwowano w węzłach chłonnych u chorych
z FS [32]. Powiększenie śledziony jest związane przede
wszystkim z poszerzeniem miazgi czerwonej [29, 31].
Agarsson i wsp. opisali w śledzionie chorych na T-LGL
zmiany, podobne jak w FS [33]. Barwienia immunohi-
stochemiczne wycinków śledziony w T-LGL ujawniły na-
cieki z nieprawidłowych cytotoksycznych limfocytów T
(CD3+, CD8+, TIA-1+, granzyme B+), zlokalizowane
głównie w sinusoidach [34]. Brak prac dotyczących wy-
stępowania limfocytów T (CD8+) w śledzionie u cho-
rych z FS. 

RRyycc.. 11..  Szpik chorej na zespół Felty’ego. Szpik bogatokomórkowy, obfita linia granulocytowa (mieloperoksy-
daza+) z odmłodzeniem (a). Barwienie immunohistochemiczne z CD57 ujawniło nieliczne, rozproszone du-
że ziarniste limfocyty T (b). Klonalność została wykluczona dla genów TCR β, γ i δ metodą multiplex PCR
oraz analizą heterodupleksową.
FFiigg.. 11.. Bone marrow of a patient with Felty’s syndrome. The bone marrow is hypercellular resulting from my-
eloid hyperplasia with left-shifted maturation (mieloperoxydase+) (a). Immunohistochemical staining for
CD57 reveals sparse, dispersed large granular lymphocytes (b). Clonality was excluded for TCR β, γ and δ by
multiplex PCR with heteroduplex analysis.

aa bb
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Powiększenie wątroby, występujące dość często
w FS, relatywnie rzadko pojawia się w T-LGL. W FS
w wątrobie występują cechy regeneracyjnej guzkowej hi-
perplazji zaburzające architektonikę wątroby, włóknienie
w przestrzeniach wrotnych oraz limfocytoza wewnątrzza-
tokowa [35], natomiast w przebiegu T-LGL w wątrobie za-
obserwowano nacieki z cytotoksycznych limfocytów T
w sinusoidach i czasami w przestrzeniach wrotnych [33].

Jak wynika z piśmiennictwa, badania szpiku kostne-
go w FS i T-LGL wykonywano z różnych przyczyn. W FS
wskazaniem do pobrania szpiku było wykluczenie apla-
zji jako przyczyny obwodowej cytopenii przed planowa-
nym zabiegiem splenektomii. Mniejszą uwagę poświę-
cano towarzyszącym naciekom z limfocytów, tak więc
nacieki limfocytarne rozproszone i w skupieniach opi-
sywano u nielicznych chorych [36] (ryc. 1a.). 

Dane dotyczące obrazu szpiku w FS opierają się ra-
czej na nielicznych, dawnych doniesieniach i dotyczą
rozmazów szpiku [36]. W przypadku T-LGL badania
szpiku są lepiej opracowane, ze względu na koniecz-
ność rozpoznania choroby limfoproliferacyjnej. W T-LGL
za pomocą barwień immunohistochemicznych Evans
i Morice określili w trepanobiopsjach typ zajęcia szpiku
przez nacieki z cytotoksycznych limfocytów T, mniejszą
wagę przywiązując do morfologicznych wykładników

cytopenii [12, 13]. Morice i wsp. zaproponowali następu-
jące kryteria diagnostyczne rozpoznania T-LGL w szpiku: 
• śródmiąższowe skupienia co najmniej 8 limfocytów T

(CD8+ lub TIA-1+), 
• skupienia co najmniej 6 limfocytów wykazujących

ekspresję granzymu B, lub 
• wewnątrzzatokowe nacieki z limfocytów T, o linear-

nym układzie, posiadające ekspresję każdego z wy-
mienionych antygenów. 

Jako specyficzną cechę dla T-LGL przyjęli skupienia
więcej niż 6 limfocytów T (granzyme B+) i nacieki we-
wnątrzzatokowe [13, 37] (ryc. 2a.). 

W rozpoznaniu różnicowym obu jednostek decydu-
jące jest stwierdzenie rearanżacji genów TCR. Tak więc
występowanie cytotoksycznych limfocytów bez rearan-
żacji, czyli odczynowych, cechuje FS, a klonalne są dia-
gnostyczne dla T-LGL. 

Uważa się, że ekspansja cytotoksycznych limfocy-
tów w T-LGL jest raczej wynikiem ich akumulacji niż
proliferacji, ponieważ większość komórek znajduje się
w fazie G0/G1 cyklu komórkowego [38]. Przyczyny tego
upatruje się w oporności na związaną z Fas apoptozę,
mimo że komórki cytotoksyczne w T-LGL wykazują eks-
presję Fas i FasL [39].

aa bb

RRyycc.. 22..  Szpik chorej na białaczkę z dużych ziarnistych limfocytów bez towarzyszącego reumatoidalnego za-
palenia stawów. Szpik bogatokomórkowy. Barwienie immunohistochemiczne z CD57 wykazało śródmiąż-
szowe skupienia i wewnątrzzatokowe linearne nacieki z dużych ziarnistych limfocytów T (a). Zmniejszona
liczba niedojrzałych postaci granulocytów (mieloperoksydaza+) (b). Metodą multiplex PCR i analizą hetero-
dupleksową stwierdzono klonalną rearanżację genów TCR β i γ. 
FFiigg.. 22..  Bone marrow of a patient with T-cell large granular lymphocyte leukemia without rheumatoid
arthritis. The bone marrow is hypercellular. Immunohistochemical stain for CD57 demonstrates interstitial
clusters and linear array of intravascular large granular lymphocytes (a). The granulocyte precursors
(mieloperoxydase+) were numerically decreased and demonstrated left-shifted maturation (b). Clonality was
confirmed for TCR β and γ by multiplex PCR with heteroduplex analysis.
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Konstytucjonalna ekspresja Fas (CD95) i Fas-ligand
(FasL) przez komórki T-LGL powoduje, że stężenie FasL
w surowicy stanowi potencjalnie użyteczny test w mo-
nitorowaniu aktywności choroby [4].

Mechanizmy cytopenii (szczególnie neutropenii) w FS
i T-LGL są związane z wytwarzaniem oraz niszczeniem
granulocytów zarówno w szpiku, jak i na obwodzie [20].
U chorych wykazujących aktywne stawowe i pozastawo-
we zmiany reumatologiczne przeważają immunologiczne
mechanizmy humoralne. Kompleksy immunologiczne
wiążące się z neutrofilami, które są częściowo złożone
z czynnika reumatoidalnego indukują marginację neutro-
fili i ich apoptozę [40, 41]. W szpiku obserwuje się wtedy
kompensacyjny rozrost linii granulocytowej z przesunię-
ciem w lewo, co uważa się za wynik nadmiernego nisz-
czenia dojrzałych granulocytów na obwodzie [10, 20]
(ryc. 1b.). Odwrotnie, u pacjentów z obfitymi naciekami
z cytotoksycznych limfocytów T, które w T-LGL konstytu-
cjonalnie wykazują ekspresję ligandu Fas (FasL), neutro-
penia może pojawić się jako wynik związanej z Fas apop-
tozy komórek progenitorowych linii mieloidalnej,
przy braku aktywnej choroby reumatologicznej lub zna-
czącego wzrostu kompleksów immunologicznych [20].
W szpiku chorych na T-LGL obserwuje się wtedy zmniej-
szoną liczebność linii granulocytowej z przesunięciem
w lewo [12, 13] (ryc. 2b.). W badaniach doświadczalnych
Nagafuji i Bank stwierdzili, że komórki progenitorowe
(CD34+) w szpiku mogą wykazywać ekspresję Fas
pod wpływem TNF-α i INF-γ, a cytotoksyczne limfocyty T
w T-LGL mogą spontanicznie wydzielać INF-γ i TNF-α
[42, 43]. Dane te sugerują, że limfocyty T w T-LGL w im-
munologicznym mechanizmie komórkowym mogą bez-
pośrednio hamować proliferację i różnicowanie granulo-
cytów. Chorzy z relatywnie nieaktywnym RZS i średniego
stopnia naciekami z cytotoksycznych limfocytów T mogą
również charakteryzować się głęboką neutropenią, a jej
mechanizm wg Burksa stanowi najprawdopodobniej
kombinację wyżej wymienionych mechanizmów humo-
ralnych i komórkowych [20].

Snowden i wsp. sugerują, że objawy stawowe w RZS
i FS są konsekwencją komórkowej odpowiedzi immuno-
logicznej, podczas gdy objawy pozastawowe są wynikiem
odpowiedzi humoralnej [44]. W klasycznym RZS, zapale-
nie błony maziowej jest związane z nadmierną odpowie-
dzią limfocytów Th1, które wydzielają INF-γ i IL-2, stymu-
lując dalej odpowiedź komórkową. W FS obserwuje się
zaburzenia działania Th2, które wydzielają IL-4, IL-5 i IL-10
i stymulują immunologiczną odpowiedź humoralną [44].
Brak danych dotyczących roli komórek Th w T-LGL.

Leczenie

Leczenie neutropenii i nawracających infekcji w FS po-
lega na zastosowaniu leków modyfikujących przebieg

choroby, przede wszystkim niskich dawek metotreksatu.
Jeśli to leczenie jest nieskuteczne, zaleca się stosowanie
czynnika stymulującego wzrost kolonii granulocytów 
(G-CSF). Usunięcie śledziony jest wskazane w przypad-
kach opornych na leczenie i ma pozytywny wpływ
na neutropenię w 80% przypadków, w mniejszym stopniu
na występowanie nawrotowych infekcji. Niesteroidowe
leki przeciwzapalne uważa się raczej za przeciwwskaza-
ne w leczeniu zapalenia stawów w FS, ze względu
na możliwość pogorszenia neutropenii [30]. Chorzy na
T-LGL odpowiadają również na leczenie małymi dawka-
mi metotreksatu (10 mg/m2 na tydzień), natomiast sple-
nektomia nie wpływa na poprawę neutropenii, a może
nawet przyczynić się do pogorszenia przebiegu choroby.
Cyklosporyna A lub cyklofosfamid stanowią równie sku-
teczną alternatywę leczenia metotreksatem. Ze względu
na fakt, że terapia immunosupresyjna wolno wpływa
na poprawę neutropenii, u chorych z głęboką neutrope-
nią można zastosować szybciej działający G-CSF [45].

Podsumowanie

Wyniki badań histopatologicznych, immunogene-
tycznych oraz cechy kliniczne wskazują, że FS i T-LGL
z towarzyszącym RZS są pokrewnymi chorobami. Dia-
gnozowanie i leczenie chorych wymaga ścisłej współ-
pracy reumatologa i hematologa w celu uzyskania
optymalnych wyników.
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