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WPROWADZENIE  Zespół antyfosfolipidowy 
(antiphospholipid syndrome – APS) towarzyszy wie­
lu stanom chorobowym, w tym także chorobom 
z autoimmunizacji, do których zalicza się choro­
by układowe tkanki łącznej.

Najczęściej APS towarzyszy toczniowi rumie­
niowatemu układowemu (systemic lupus erythe‑
matosus – SLE) i zespołom toczniopodobnym, ale 
występuje także w przebiegu innych jednostek 
ze wspomnianej grupy, takich jak reumatoidalne 
zapalenie stawów (rheumatoid arthritis – RA) czy 

zespół Sjögrena. Częstość występowania przeciw­
ciał antykardiolipinowych (anticardiolipin antibo‑
dies – ACA) zwiększa się z wiekiem, wykrywa się 
je u 40–80% pacjentów z SLE,1 a APS w przebiegu 
SLE rozwija się u około 30–40% pacjentów2.

W praktyce pediatrycznej pełnoobjawowy APS 
nie jest zjawiskiem częstym – średnia częstość jego 
występowania waha się w granicach 0–24%, śred­
nio 9% w przypadku dzieci chorujących na SLE, 
i jest jak widać znacznie mniejsza niż średnia czę­
stość występowania APS u dorosłych.3
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Streszczenie

Wprowadzenie  Obecność przeciwciał antyfosfolipidowych (antiphospholipid antibodies – APA), 
a zwłaszcza przeciwciał antykardiolipinowych (anticardiolipin antibodies – ACA), przeciwciał anty­
koagulantu toczniowego i przeciwciał przeciwko β2‑glikoproteinie I prowadzi do zaburzeń hemostazy 
o charakterze prozakrzepowym. Rola patogenetyczna APA u dzieci nie jest do końca wyjaśniona. 
Częstość występowania APA oraz zespołu antyfosfolipidowego u dzieci jest 2–3  razy niższa niż 
u dorosłych.
Cele  Celem pracy było wykazanie obecności ACA w krążących kompleksach immunologicznych 
u dzieci chorujących na młodzieńcze idiopatyczne zapalenie stawów (juvenile idiopathic arthritis – JIA) 
i młodzieńczy toczeń rumieniowaty układowy (juvenile systemic lupus erythematosus – JSLE).
Pacjenci i metody  Zbadano 31 surowic pacjentów: 15 z JSLE i 16 z JIA. Oznaczono miano ACA 
w klasie IgG, ACA związanych w krążących kompleksach immunologicznych oraz awidność ACA.
Wyniki  W kompleksach immunologicznych izolowanych z surowic dzieci chorujących na JIA i JSLE 
stwierdzano aktywność ACA. Częściej występowały one jako związane w kompleksach niż jako 
wolne w surowicy – przeciwciała niezwiązane wykryto u 8 pacjentów (25,8% ACA), a w krążących 
kompleksach immunologicznych u 12 (38,7%).
Wnioski  ACA w kompleksach częściej stwierdzano u pacjentów z JIA, a niezwiązane częściej 
u pacjentów z JSLE.
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i w młodzieńczym toczniu rumieniowatym ukła­
dowym (juvenile systemic lupus erythematosus – 
JSLE; dane własne, niepublikowane).

Celem pracy była ocena aktywności ACA wy­
stępujących w KKI u dzieci chorych na JIA i JSLE 
oraz wstępna charakterystyka i porównanie siły 
wiązania (awidności) wolnych przeciwciał ACA 
i związanych w KKI.

PACJENCI I METODY  Badano surowice 31 pa­
cjentów: 15 chorujących na JSLE i 16 chorują­
cych na JIA.

Wiek, w  którym doszło do  zachorowa­
nia w  grupie dzieci chorych na  JSLE, wyno­
sił 11–18  lat, średnio 15  lat; były to  dziew­
czynki. SLE rozpoznano, stosując kryteria 
American Rheumatism Association dla SLE u do­
rosłych z 1997 roku.7

Wiek, w którym doszło do zachorowania w gru­
pie dzieci z JIA, wahał się w granicach 3–16 lat, 
średnio 9 lat. W grupie chorych na JIA było 12 
dziewczynek i 4 chłopców. JIA rozpoznawano 
zgodnie z definicją choroby według klasyfikacji 
ILAR8 u dzieci, u których zapalenie stawów wy­
stąpiło przed 16. rokiem życia, proces zapalny 
w stawach utrzymywał się dłużej niż 6 tygodni 
i wykluczono inne przyczyny zmian zapalnych 
w stawach (w tym infekcyjne). Surowice pobiera­
no u dzieci z JIA o początku układowym (3 dzie­
ci) i wielostawowym (13 dzieci).

Od 16 dzieci z JIA surowicę pobrano w aktyw­
nej fazie zapalenia stawów, ocenianej w badaniu 
klinicznym oraz ultrasonograficznie, co nie za­
wsze koreluje w JIA ze zwiększeniem wskaźni­
ków ostrej fazy.

Miano ACA w klasie immunoglobulin G (IgG) 
w surowicy oznaczono testem Hycor (Biomedi­
ca Poland Sp. z o.o.), przyjmując za wartość do­
datnią wartości >30 jednostek GPL/ml. Wyniki 
te potwierdzono testem Harrisa w modyfikacji 
własnej, przyjmując za wynik dodatni cut‑off >4 
SD; ACA IgG −0,041, 1SD −0,017.

W grupie kontrolnej 33 zdrowych dawców mia­
no ACA wynosiło 9,6–22 U/ml; średnie miano 
ACA – 14,5 U/ml; 15,4 + 1 SD, 1SD – 3,5; cut‑off 

– 28,72; n = 29. Oznaczono również miano ACA 
związanych w krążących kompleksach immuno­
logicznych oraz awidność ACA.

Analizę występowania i awidności ACA obec­
nych w KKI przeprowadzano dwuetapową me­
todą własną opracowaną w Zakładzie Mikrobio­
logii i Serologii Instytutu Reumatologii, polega­
jącą na wytrącaniu KKI PEG 6000 według Świer­
czyńskiej i wsp.9, a następnie, po rozpuszcze­
niu osadu PEG‑6000 w buforze Tris‑HCl 0,05 
M o pH = 2,50 (w celu zdysocjowania przeciwciał 
od antygenów w KKI), na wytrąceniu nasączonym 
siarczanem amonu frakcji γ (do 33% nasączenia 
siarczanem amonu) z osadem PEG‑600010.Tak 
uzyskany osad immunoglobulin rozpuszczano 
w płynie buforującym surowicę o pH = 7,40 i ozna­
czano w nim stężenia białka (metodą spektrofo­
tometryczną wg Kalekara) oraz miana i awidność 
ACA (metodami opisywanymi powyżej).

U dzieci zdecydowanie częściej stwierdza się 
takie objawy, jak małopłytkowość i livedo reti‑
cularis, uwzględnione w kryteriach APS propo­
nowanych przez Alarcon‑Segovię4, niż zakrze­
picę tętniczą czy żylną. Występują one jako ob­
jawy rozproszone; niewiele przypadków spełnia 
pełne kryteria APS zgodnie ze zmodyfikowany­
mi kryteriami APS z Sydney z 2004 roku.5 Wią­
że się to także ze specyfiką odpowiedzi immuno­
logicznej w układowych chorobach zapalnych wie­
ku rozwojowego. Odpowiedź immunologiczna 
u dzieci, wyrażająca się obecnością przeciwciał, 
jest znacznie słabsza niż u dorosłych.6 Sytuacje, 
w których objawom klinicznym charakterystycz­
nym dla APS nie towarzyszą serologiczne marke­
ry APS, nie należą do rzadkości. Niektórzy auto­
rzy rozważają, czy można rozpoznać APS w przy­
padku braku kryteriów serologicznych (tj. braku 
przeciwciał ACA, antykoagulantu tocznia [lupus 
anticoagulant – LAC] czy przeciwciał przeciwko 
β2-glikoproteinie I [anty‑β2‑GPI), a więc czy moż­
na analogicznie do seronegatywnego RA mówić 
o seronegatywnym APS.

Przyczyną braku w surowicy przeciwciał anty­
fosfolipidowych (antiphospholipid antibodies 

– APA) charakterystycznych dla APS może być 
związanie ich w tkance w postaci kompleksów 
immunologicznych in situ oraz w postaci krążą­
cych kompleksów immunologicznych (KKI). Ba­
dania własne wykazały częstą obecność KKI za­
równo w młodzieńczym idiopatycznym zapale­
niu stawów (juvenile idiopathic athritis– JIA), jak 
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Schemat metody wytrącania i dysocjacji suro­
wiczych KKI przedstawiono na RYCINIE 1.

Oznaczanie awidności ACA surowiczych i uzy­
skanych z KKI (opisaną powyżej metodą) wyko­
nywano według Bauera i wsp.11 Różniła się ona 
od klasycznej metodyki testu ELISA tylko tym, 
że po inkubacji surowic na 96‑dołkowych płyt­
kach titracyjnych do ELISA stosowano inkuba­
cję z 8 M mocznikiem w celu oddysocjowania puli 
przeciwciał o mniejszej awidności.

Zwykle w metodzie Bauera i wsp. stosuje się 
rozcieńczenia mocznika 2–16 M, a awidność wy­
rażona jest liczbowo w jednostkach RAU (rela‑
tive avidity units), co praktycznie oznacza naj­
mniejsze stężenie mocznika, przy którym natę­
żenie odczynu wyrażone w O.D. 450 nm zmniej­
sza się (w stosunku do kontroli bez mocznika) 
co najmniej o 50%.

WYNIKI  W kompleksach immunologicznych izo­
lowanych z surowic dzieci chorych na JIA i SLE 
stwierdzano aktywność ACA. ACA niezwiązane 
w surowicy, których miano było >30 GPL, stwier­
dzono u 8 z 31 pacjentów, co stanowi 25,8%. ACA 
oznaczone w krążących kompleksach immuno­
logicznych w mianach >30 GPL stwierdzono u 12 
z 31 pacjentów, co stanowi 38,7%, w tym u 5 dzie­
ci były obecne zarówno ACA wolne w surowicy, jak 
i związane w kompleksach, a u 7 (22%) stwierdza­
no ACA tylko w KKI (RYCINA 2).

Większość spośród 8 pacjentów, u których mia­
no wolnych ACA w surowicy wynosiło >30 GPL, 
stanowili chorzy z JSLE – 5 pacjentów (62,5%); 
3 pacjentów (37,5%) chorowało na JIA.

W grupie 12 pacjentów, u których stwierdzano 
ACA związane w kompleksach, przeważali cho­
rzy na JIA – 9 (75%), chorych na JSLE było 3 
(25%).

W grupie dzieci z JIA porównano wartości 
wskaźników zapalnych: OB i białko C-reaktywne 
(C-reactive protein – CRP). ACA stwierdzano czę­
ściej u dzieci, u których wskaźniki zapalne osią­
gały duże wartości.

W grupie bez ACA średnia wartość OB wyno­
siła 10 mm/h, a stężenie CRP 15 mg/l. W gru­
pie z dodatnim mianem ACA w surowicy średnia 
wartość OB wynosiła 43 mm/h, a stężenie CRP 
58,3 mg/l, w grupie z dodatnim mianem ACA 
związanych w kompleksach immunologicznych 
średnia wartość OB wynosiła 59 mm/h, a stęże­
nie CRP 56,2 mg/l; (TABELA 1).

U  dzieci z  JIA porównano również miana 
przeciwciał przeciwjądrowych (antinuclear anti‑
bodies – ANA) (na podstawie średniej arytmetycz­
nej), otrzymując wyniki: grupa bez ACA – średnie 
miano ANA 1/220, dodatnie ACA niezwiązane – 
1/215, dodatnie ACA związane w kompleksach 

– 1/145. Najmniejsze miano ANA stwierdzono 
w grupie dzieci, u których ACA były wykrywane 
w kompleksach immunologicznych.

U chorych na SLE porównano OB, miano ANA 
i aktywność choroby w skali SLEDAI12 w korela­
cji z obecnością ACA.

Średnie OB w  grupie bez ACA wynosiło 
20 mm/h, w grupie dodatnich wolnych ACA – 
29 mm/h, podobnie w grupie dodatnich ACA 
związanych w kompleksach – 29 mm/h.

W grupach dodatnich mian ACA wolnych i zwią­
zanych w kompleksach wykazano większe miana 
ANA – na podstawie średniej arytmetycznej (od­
powiednio 1/426 i 1/371) w porównaniu z grupą 
ACA‑ujemną (1/653) (TABELA 2).

Wyniki badania awidności ACA wykazały po­
równywalne wartości u chorych z JIA i JSLE. 
Awidność dużą stwierdzano u 64% chorych z JIA 
i 66% chorych z JSLE, małą zaś u 36% chorych 
z JIA i 33% chorych z JSLE.

W analizowanej grupie nie stwierdzono obja­
wów zakrzepicy, dzieci nie spełniały obowiązują­
cych kryteriów klinicznych rozpoznania APS (kry­
teriów Sydney 2004).5 Stwierdzano natomiast 
małopłytkowość i livedo reticularis – częściej u pa­
cjentów zarówno z ACA wolnymi, jak i związany­
mi w kompleksach, niż u tych bez ACA.

WNIOSKI  ACA należą do dużej grupy APA, któ­
re skierowane są przeciwko ujemnie naładowa­
nym fosfolipidom powierzchni błon komórko­
wych. Przeciwciała te występują w przebiegu za­
palnych układowych chorób tkanki łącznej, głów­
nie SLE i choroby toczniopodobnej, ale także JIA. 
Pojawiają się również przejściowo w przebiegu 
infekcji, stanów zapalnych związanych z uszko­
dzeniem lub aktywacją śródbłonka naczyń oraz 
w przebiegu chorób nowotworowych; ich obec­
ność może być indukowana lekami, mogą też wy­
stępować u ludzi zdrowych.

W przebiegu APS występują ACA, przeciw­
ciała przeciwko fosfatydylocholinie, fosfatydylo­
etanoloaminie oraz przeciwciała przeciwko ko­
faktorom białkowym niezbędnym do połącze­
nia z fosfolipidami błon komórkowych: anty-
β2‑GPI, przeciw protrombinie, a także przeciwciała 
przeciwko aneksynie V, białkom C, S, przeciwko 
oksydowanym lipoproteinom o małej gestości, 
przeciw trombomudulinie, przeciwciała przeciw­
mitochondrialne typu M‑5, przeciwciała przeciw­
płytkowe, antyerytrocytarne, przeciw komór­
kom śródbłonka i ANA. LAC uważa się obecnie 
za heterogenną grupę autoprzeciwciał. Obecność 
APA, a zwłaszcza ACA, LAC i anty-β2‑GPI, prowa­
dzi do zaburzeń hemostazy o charakterze proza­
krzepowym. Mimo coraz większej wiedzy na te­
mat mechanizmów immunologicznych nadal nie 
udało się ostatecznie wyjaśnić roli patogenetycz­
nej APA u dzieci.

W  surowicach pacjentów pediatrycznych 
przeciwciała markerowe występują z 2–3 razy 
mniejszą częstością niż u dorosłych.6 Przykła­
dem tego jest występowanie czynnika reuma­
toidalnego w klasie IgM w JIA u 30% pacjentów 
pediatrycznych; u chorych dorosłych z RA jest 
to około 75%.

Według danych z literatury przeciwciała ACA 
występują średnio u 56% dzieci z JSLE,13 w ba­
daniach własnych stwierdziliśmy je u 36%, jed­
nak do pełnoobjawowego APS dochodzi średnio 



ARTYKUŁ ORYGINALNY  Występowanie przeciwciał antykardiolipinowych… 17

W grupie chorych na JIA, u których występowa­
ły ACA, nie potwierdzono objawów klinicznych 
APS. Niektórzy autorzy sugerują, że ACA w RA 
mogą być niespecyficznym markerem aktyw­
ności immunologicznej.17 U naszych pacjentów 
z JIA stwierdziliśmy większe poziomy wskaźni­
ków ostrej fazy w grupie pacjentów z obecnymi 
ACA w surowicy i ACA w kompleksach niż w gru­
pie chorych ACA‑ujemnych. Natomiast miano 
ANA w grupie ACA‑dodatniej było nieznacznie 
mniejsze niż w grupie ACA‑ujemnej.

U tych dzieci z JSLE, u których występowały 
ACA wolne lub związane, odnotowano większe 
miano ANA niż u dzieci bez ACA.

ACA występujące w KKI to w niemal 70% (dla 
obu grup JIA i JSLE) przeciwciała o dużej lub 
zwiększonej awidności. A zatem przeciwciała 
ACA o zwiększonej awidności, czyli takie, któ­
re mogą aktywować układy efektorowe organi­
zmu (komplement czy cytokinę, limfocyty T), 
są zneutralizowane w KKI, co może mieć znacze­
nie ochronne w przebiegu choroby. Można przy­
puszczać, że antygenem występującym w tych 
KKI może być jakiś niskocząsteczkowy fosfolipid 
związany z apolipoproteiną (np. z β2‑GPI) lub in­
nymi białkami wiążącymi PL (np. ANX‑V), a może 
nawet z CRP, przeciwko któremu stwierdza się 
przeciwciała w SLE. Skład KKI występujących 
w JSLE i JIA będzie przedmiotem odrębnej pra­
cy (w przygotowaniu).

Konieczna jest kontynuacja badań obejmują­
cych liczniejszą grupę pacjentów, jednak wydaje 
się, że badania serologiczne dotyczące APS po­
winny uwzględniać przeciwciała związane w KKI, 
tzn. ACA związane w KKI lub in situ w tkance, na­
wet jeśli ten typ przeciwciał nie został uwzględ­
niony w kryteriach APS.
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u 9% pacjentów z JSLE. Częstość ta jest zdecydo­
wanie mniejsza niż u osób dorosłych. Obowiązu­
jące obecnie kryteria z Sydney z 2004 roku, obej­
mujące epizody zakrzepicy tętniczej, żylnej oraz 
niepowodzenia położnicze przy obecności LAC, 
ACA lub anty-β2‑GPI, nie spełniają oczekiwań pe­
diatrów zajmujących się APS.

U dzieci zdecydowanie częściej stwierdza się 
takie objawy, jak małopłytkowość i livedo reticu‑
laris, uwzględnione w kryteriach APS propono­
wanych przez Alarcon‑Segovię4, niż zakrzepicę 
tętniczą czy żylną.

W przedstawionej pracy wolne ACA w krąże­
niu (w mianach >30 U/ml GPL) wykryto niemal 
w co czwartej surowicy i niemal we wszystkich 
przypadkach były to przeciwciała o małej awid­
ności. Częstość występowania przeciwciał ACA 
różniła się istotnie między grupami JIA i JSLE, 
i była zbliżona do przeciętnej częstości wykrywa­
nia przeciwciał ACA w grupach „pediatrycznych”. 
Niewielka liczebność grupy surowic od pacjentów 
ACA‑dodatnich nie pozwala na wyciąganie szcze­
gółowych wniosków dotyczących częstości wystę­
powania przeciwciał ACA w JIA vs JSLE, ale po­
dobnie jak w grupie pacjentów dorosłych, częstość 
występowania przeciwciał ACA u chorych na RA 
jest z reguły mniejsza niż w przebiegu SLE.14

Stwierdzano także aktywność ACA związanych 
w KKI izolowanych z surowic dzieci z JIA i SLE.

ACA w kompleksach występowały częściej 
(38,7%) niż wolne ACA oznaczane w surowi­
cy (25,8%). W  7 z  31 przypadków (tj.  22%) 
ACA występowały tylko w KKI, a surowice były 
ACA‑ujemne. ACA w KKI częściej stwierdzano 
u pacjentów z JIA, a ACA niezwiązane częściej 
u pacjentów z JSLE.

Znany jest fakt występowania ACA w JIA, nie 
zdefiniowano jednak ich powiązań klinicznych.15,16 

Tabela 1�  Wartości wskaźników zapalnych w grupach dzieci JIA z ACA 
oznaczanymi w surowicy, ACA w kompleksach immunologicznych i u dzieci bez ACA

Dzieci z JIA Średnia wartość OB (mm/h) Średnia wartość CRP (mg/l)

ACA + wolne 43 58

ACA + kompleksy 59 56

ACA (–) 10 15

Skróty: ACA – przeciwciała antykardiolipinowe, JIA – młodzieńcze idiopatyczne 
zapalenie stawów

Tabela 2�  Aktywność SLE wg indeksu SLEDAI

Liczba dzieci z JSLE 
w grupach

Aktywność

niska 
3–10 punktów

średnia 
11–19 punktów

wysoka  
>20 punktów

ACA (–)
6 dzieci 2 (33%) 3 (50%) 1 (17%)

ACA + surowica
6 dzieci 1 (17%) 2 (33%) 3 (50%)

ACA + kompleksy
7 dzieci 2 (28%) 4 (57%) 1 (14%)

Skróty: JSLE – młodzieńczy toczeń rumieniowaty układowy, SLE – toczeń 
rumieniowaty układowy, pozostałe – patrz tabela 1



POLSKIE ARCHIWUM MEDYCYNY WEWNĘTRZNEJ  2008; 118 (Suppl)18

11  Bombardier C, Gladman DD, Urowitz MB, and Committee on Progno­
sis Studies in SLE. Derivation of the SLEDAI: A disease activity index for lu­
pus patients. Arthritis Rheum. 1992; 35: 630-640.

12  Ravelli A, Caporali R, Di Fuccia G, et al. Anticardiolipin antibodies 
in  pediatric systemic lupus erythematosus. Arch Pediatr Adolesc Med. 
1994; 148: 398-402.

13  Keane A, Woods R, Dowding V. Anticardiolipin antibodies in rheuma­
toid arthritis. Br J Rheumatol. 1987; 26: 346-350.

14  Serra CR, Rodrigues SH, Silva NP. Clinical significance of anticardio­
lipin antibodies in  juvenile idiopathic arthritis. Clin Exp Rheumatol. 1999; 
3: 375-380.

15  Avcin T, Ambrozic A, Bozic B. Estimation of anticardiolipin antibodies, 
anti‑beta2 glycoprotein antibodies and lupus anticoagulant in a prospective 
long study of children with Juvenile idiopathic arthritis. Clin Exp Rheumatol. 
2002; 20: 101-108, 346-350.

16  Wolf P, Gretles J, Aghas F. Anticardiolipin antibodies in rheumatoid ar­
thritis: their relation to rheumatoid nodules and cutaneous vascular mani­
festation. Br J Dermatol. 1994; 131: 48-51.



19ORIGINAL ARTICLE  The occurrence of anticardiolipin antibodies…

ORIGINAL ARTICLE

The occurrence of anticardiolipin antibodies 
bound in circulating immunological complexes 
in sera of patients suffering from juvenile lupus 
erythematosus and juvenile idiopathic arthritis

Agnieszka Gazda1, Jakub Ząbek2, Anna M. Romicka1, Bożena Wojciechowska3, Joanna Pyka2

1  Department of Pediatrician Rheumatology, Eleonora Reicher Rheumatology Institute, Warszawa, Poland
2  Department of Microbiology and Serology, Eleonora Reicher Rheumatology Institute, Warszawa, Poland
3  Department of Laboratory Diagnostics, Eleonora Reicher Rheumatology Institute, Warszawa, Poland

Correspondence to:
Agnieszka Gazda, MD, 
Instytut Reumatologii 
im. Eleonory Reicher, ul. Spartańska 1, 
02-637 Warszawa, Poland 
phone: +48-22‑844‑87‑74, 
fax: +48-22‑844‑87‑74, 
e‑mail: krwr@ir.ids.pl
Pol Arch Med. Wewn. 2008; 
118 (Suppl): 14-19
Copyright by Medycyna Praktyczna, 
Kraków 2008

Abstract

Background  The presence of antiphospholipid antibodies (APA), especially anticardiolipin antibod­
ies (ACA), antibodies against β2-glikoprotein I and lupus anticoagulant leads to thrombotic disorders. 
The pathogenetic role of APA in children is not exactly explained. The frequency of occurrence of APA 
and antiphospholipid syndrom in children is 2 to 3 times lower than in adults.
Objectives  The aim of the study was to indicate the presence of ACA in circulating immunological 
complexes (CIC) from sera of patients suffering from juvenile idiopathic arthritis (JIA) and juvenile 
systemic lupus erythematosus (JSLE).
Patients and methods  31 sera were investigated, 16 from JIA patients and 15 from JSLE patients. 
The free ACA IgG class, ACA bound in CIC were estimated by the ELISA method (after dissociation 
of CIC and γ‑fraction paecipitation).
Results  In CIC isolated from sera of JIA and JSLE patients ACA were discovered. ACA, possessing 
high avidity, in CIC were more frequently discovered than unbound ACA (38.7% vs. 25.8%).
Conclusions  ACA in CIC were more frequent in sera of JIA patients, unbound ACA were more 
frequent in sera of JSLE patients.

Key words

anticardiolipin 
antibodies, juvenile 
idiopathic arthritis, 
juvenile lupus 
erthematosus, 
circulating immuno­
logical complexes


