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Príspevok je stručnou sumarizáciou základných informácii o krvnej skupine Kidd, ktorá je 
klinicky významná z hľadiska transfúznej medicíny. Protilátky namierené proti antigénom 
tohto skupinového systému sú často problematické pri laboratórnej diagnostike z dôvodu 
heterogenity a rýchleho poklesu reaktivity in vitro v časovej korelácii s vyvolávajúcim 
imunizačným podnetom. Nárast informácii z oblasti molekulovej biológie
v imunohematológii sa „dotýka“ aj tejto krvnej skupiny, umožňuje pochopenie fenotypovej 
rôznorodosti a zavádzanie nových vyšetrovacích metód na úrovni DNA .

Nomenklatúra: ISBT symbol : JK  
                           ISBT číslo : 009  

Počet antigénov : 3           [37]                                                                                                                                                                                                                                         

História: názov krvnej skupiny je odvodený od priezviska americkej ženy Kidd, ktorej 
sa v r.1951 narodilo 6.dieťa so známkami HChN spôsobenej protilátkou anti-Jka. Keďže 
písmeno K bolo rezervované pre skupinový systém Kell, pridala sa k označeniu iniciála 
krstného mena spomínaného dieťaťa (John). Protilátka reagovala so 77 % erytrocytov 
populácie. Anti-Jkb opísala o 2 roky neskôr v Anglicku Plautová a kol. u pacientky so 
známkami hemolytickej transfúznej reakcie (súčasne nález anti-Fya) V roku 1959 bol prvýkrát 
dokumentovaný fenotyp Jk(a-b-) u ženy s ikterom po krvných transfúziách. Jej sérum 
obsahovalo protilátku reagujúcu s Jk(a+) aj Jk(b+) erytrocytami, ktorá bola označená ako anti-
Jk3. [10, 32]

Lokalizácia: glykoproteín Kidd, ktorý slúži ako transportér urey (synonymá hUT-B1, UT-B, 
HUT11)

hUT-B1:
 integrálny proteín membrány erytrocytov, nachádza sa súčasne na endotelových 

bunkách descendentných častí vasa recta  renálnej medully (nie v oblasti kortexu). 
mRNA a proteín boli dokázané v ďalších tkanivách: GIT (hlavne v oblasti colon), 
srdce, pľúca, pečeň.... [2, 29]

 Mr 46 000 až 60 000, skladá sa z 389 AK 
 počet Jka antigénov na Jk(a+b-) erytrocytoch je približne 11 000+-3100 / 1 ery 

[24]
 polypeptidový reťazec JK proteínu prestupuje 10-krát bunkovou membránou, N-

a C- terminálny koniec sa nachádzajú intracelulárne 
 N-glykozylácia je v pozícii Asn 211 v  3.extracelulárnej slučke proteínu (nesie 1 % 

všetkých ABO antigénov)
 obsahuje 10 cysteínových zvyškov, ale len 1 sa nachádza extracelulárne, čím sa 

vysvetľuje odolnosť voči pôsobeniu DTT a AET
 existuje vnútorná homológia 2 polovíc (N a C terminálnej časti) proteínu, každá 

obsahuje LP box (LPXXTXPF), charakteristický pre  transportéry urey [20, 33]

Funkcia hUT-B1
 transport urey: sú 2 typy transportérov- vazopresín senzitívne a konštitučné. hUT-

B1 je konštitučný transportér, ktorý zabezpečuje rýchly influx urey.



 hUT-B1 má 62 % senkvenčnú analogiu s vazopresín senzitívnym transportérom 
HUT2 (hUT-A1 až hUT-A6) kódovaným SLC14A2 génom lokalizovaným tiež na 
chromozóme 18q12. HUT2 sa nachádzajú hlavne v zberných kanálikoch obličiek.

 rýchlosť prestupu urey cez bunkovú membránu erytrocytov s fenotypom Jk(a-b-) 
je asi 1000-krát pomalšia ako cez membránu erytrocytov s normálnym Kidd 
fenotypom [6]                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                  

 v obličkách má význam pri zabezpečovaní koncentrovania moču a zabezpečenia 
rovnováhy vodnej a dusíkovej bilancie.

 pre erytrocyty je dôležitý z hľadiska zabezpečenia ich osmotickej stability 
predovšetkým počas prestupu renálnymi vasa recta v oblasti papilly a 
izoosmotického prostredia kortexu

 Fenotyp Jk(a-b-) nie je spojený s klinickým syndrómom s výnimkou redukcie 
kapacity obličiek pre koncentrovanie moču. Predpokladá sa, že úlohu hUT-B1 
v týchto prípadoch kompenzujú iné mechanizmy alebo iné transportéry urey.
[6,10]

 viď obr.č.1                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                              

Gén kódujúci antigény krvnej skupiny Kidd :  SLC14A1 = Solute carrier family 14, 
member 1 (synonymá: HUT11, UT-B1, RACH1, JK, HsT1341)

 je lokalizovaný na chromozóme 18q12.3 [36]
 skladá sa z 11 exónov, má 30 kb DNA a alternatívne polyadenylačné miesta 

generujúce transkripty s veľkosťou 4,4 až 2,0 kb. Exóny 1-3 a čast 4. exónu 
reprezentujú neprepisovaný úsek DNA, exóny 4-11 kódujú samotný proteín. 

 Jka/Jkb polymorfizmus je daný 838G→A determinujúcim Asp280Asn v 4. slučke 
Kidd glykoproteínu. Okrem toho sa  Jka/Jkb  odlišujú G588A v exóne 7 a tiež 
jednoduchou nukleotidovou zámenou v pozícii -46  3' konca intrónu 9. Úsek medzi 
nukleotidmi -837 až -336  od 5'-konca obsahuje TATA, invertované CAAT boxy, 
a erytroidné-špecifické regulačné elementy GATA-1 a SP1. [13, 21]

 ISBT označenie aliel: JKA alebo JK01, JKB alebo JK02, alely „null“ 
fenotypov sa označujú vo všeobecnosti JK0. Ak je známy základ  mutovanej 
alely  JK01 alebo JK02 pridáva k označeniu písmeno N a číslo označujúce 
konkrétnu alelu (napr. JK01N01 alebo JK02N01) [37]

 Génová frekvencia v Kaukazkej populácií je: JK*A 0,5142; JK*B 0,4848 [3]

Fenotyp: 
 Antigény: Jka, Jkb, Jk3 (Tab.č.1)

Jk3 antigén (tzv. „total Jk“) sa nachádza na všetkých Jk(a+) a/alebo Jk(b+) 
erytrocytoch. Nie sú známe aminokyselinové zvyšky, ktoré ho determinujú. 
2 antigény Jka a Jkb definujú  3 bežné fenotypy: Jk(a-b+), Jk(a+b-) a Jk(a+b+), 
ktorých incidencia v rámci Kaukazkej populácie je podobná. Väčšie odlišnosti sú 
medzi jednotlivými etnickými skupinami. (Tab.č.2)

 Jk3 antigén je vždy prezentovaný, keď sú exprimované antigény Jka a Jkb . 
Chýbanie Jk3 sa manifestuje ako fenotyp Jk(a-b-), ktorý je zriedkavý. [20]

Tab.č.1 Označenie antigénov krvnej skupiny Kidd 
ISBT symbol Konvenčné označenie Prvý opis
JK1 Jka 1951
JK2 Jkb 1953
JK3 Jk3 1959



  
Tab.č. 2 Frekvencia fenotypov krvnej skupiny Kidd v rôznych populáciách [32, 34]
Fenotyp Incidencia(%)
Označenie ISBT Kaukazká 

populácia
Afrika Ázia

Jk(a+b-) JK:1,-2 26,3 51,1 23,2
Jk(a-b+) JK:-1,2 23,4 8,1 26,8
Jk(a+b+) JK:1,2 50,3 40,8 49,1
Jk(a-b-) JK:-3 zriedkavo zriedkavo 0,27 %

(Polynézania)

Vývoj antigénov krvnej skupiny Kidd
 Jka a Jkb antigény sú dobre vyvinuté na erytrocytoch novorodencov, sú dokázateľné 

u 11 resp. 7 týždňového fétu
 nie sú prítomné na trombocytoch, lymfocytoch, monocytoch, granulocytoch.
 Jk3 sa nachádza v rámci erytropoézy už v štádiu erytroblastov 3, 5

Praktické klinické aspekty:

Protilátky proti antigénom krvnej skupiny Kidd:  

Anti-Jka a anti-Jkb sú pomerne bežné  protilátky, anti-Jkb je zriedkavejšia. Často sú 
súčasťou kombinácii protilátok.
 nebezpečenstvo týchto protilátok spočíva v ich obtiažnej diagnostike a veľmi 

rýchlemu oslabovaniu laboratórneho nálezu
 vznik: sú dôsledkom predchádzajúcej transfúznej liečby a tehotenstva. Rumsey a kol. 

opísali prirodzene sa vyskytujúcu aloprotilátku anti-Jka u 9-mesačných neidentických 
dvojčiat, vyšetrenú metódou SPRCA (solid-phase red cell adherence) v rámci 
rutinného predoperačného laboratórneho vyšetrenia. Weak fenotyp Jka bol vylúčený 
adsorbčne-elučným postupom. Matka a otec dieťaťa mali fenotyp erytrocytov 
Jk(a+b+). 26

 Hemolytická transfúzna reakcia(HTR): spôsobujú akútnu aj oneskorenú HTR. Uvádza 
sa, že viac ako >1/3 všetkých DHTR je spôsobená práve anti-Jka. Typická je 
„robustná“ pamäťová imunitná odpoveď. Priebeh hemolýzy môže byť ťažký až 
fatálny. Leo a kol. dokumentovali prípad 50-ročnej ženy s transformáciou MDS do 
AML, ktorá absolvovala ABO kompatibilnú PBPC od jej HLA-identickej sestry. 18 
dní po transplantácii mala pacientka ťažkú HTR spôsobenú aloprotilátkou anti-Jka 
tvorenou darcovskými lymfocytmi v rámci lymfocyt passenger syndrómu. 17

 niektoré protilátky v sére pacientov s Jk(a+) fenotypom erytrocytov vykazujúce 
špecificitu anti-Jka reagujú len s diagnostickými erytrocytami resuspendovanými 
v LISS s obsahom parabénov ako konzervačného roztoku  (metyl a propyl-parabény). 
Protilátky vykazujú reaktivitu v nepriamom antiglobulínovom teste len s 
komplexným AGH, nie v priamom aglutinačnom teste, v prostredí albumínu, pri 
použití enzýmových testov, ani v LISS bez parabénov. Halima a kol. potvrdili širokú 
reaktivitu týchto protilátok aj v prítomnosti iných neutrálnych aromatických zlúčenín. 
Pacienti s uvedeným nálezom nemali klinické ani laboratórne známky AIHA a boli im 
podané erytrocytové TU Jk(a+) bez komplikácii. Judd a kol. predpoklajú reverzibilnú



alteráciu štruktúry Jka antigénu účinkom parabénov, ktorá umožní reakciu
s autoprotilátkou alebo súčasnú interakciu parabénov s Jka antigénom a väzbovým 
miestom „autoprotilátky“. 7, 14  

 Hemolytická choroba novorodencov: Anti-Jka a anti-Jkb zriedkavo spôsobujú HChN, 
v prevažnej väčšine s miernym klinickým obrazom aj pri  vysokých hodnotách 
výsledku sérologického vyšetrenia titra. Existujú však výnimky potvrdzujúce pravidlo, 
s ťažkým priebehom pri anti-Jka i anti-Jkb.

 AIHA- sú dokumentované prípady primárnej i sekundárnej AIHA s autoprotilátkou  
namierenou proti Kidd antigénom, najmä anti-Jka . V súvislosti so zahájením liečby 
diabetes mellitus prípravkami chlorpropamidu sa objavil u niektorých pacientov
v rozmedzí niekoľkých týždňov klinický obraz LIHA (liekmi-indukovaná hemolytická 
anémia) s ústupom po zmene terapie. Protilátka reaguje s Jk(a+) erytrocytami len 
v prítomnosti lieku. LIHA so špecificitou anti-Jka je tiež dokumentovaná v súvislosti  s 
terapiou metyldopou. 27, 31

 Tranzientná auto-anti-Jkb bola opísaná v súvislosti s infekciou Proteus mirabilis 
močového traktu, ktorá ju pravdepodobne indukovala.

 v súvislosti s protilátkami proti antigénom skupinového systému Kidd je diskutovaná 
otázka vzťahu k akútnej rejekcii transplantátu obličky. Je opísaná kazuistika 
pediatrického pacienta bez predchádzajúcej transfúznej liečby, u ktorého vo fáze 
akútnej celulárnej rejekcie bola novodiagnostikovaná anti-Jkb protilátka. V inom 
prípade sa jednalo o v minulosti polytransfundovaného pacienta, ktorý pooperačne po 
transplantácii obličky dostával erytrocytové  TU. [8, 11, 16]

Anti-Jk3
 je zriedkavou protilátkou vznikajúcou u pacientov s fenotypom Jk(a-b-). Len malá 

časť imunizovaných pacientov s Jk(a-b-) však tvorí túto protilátku.
 obvykle nie je súčasťou zmesi protilátok, ale môže sa nachádzať spolu s anti-Jka alebo 

anti-Jkb

 vznik: je dôsledkom predchádzajúcej transfúznej liečby a tehotenstva, opísaná aj ako 
prirodzená nepravidelná protilátka triedy IgM 

 opísané autoanti-Jk3 a  mimikujúca anti-Jk3 vzniknutá v súvislosti s tehotenstvom
 Hemolytická transfúzna reakcia(HTR): spôsobuje ťažkú akútnu aj oneskorenú HTR.
 Hemolytická choroba novorodencov: zriedkavo spôsobuje HChN a obvykle 

s miernym priebehom

Laboratórna charakteristika antigénov a protilátok krvnej skupiny Kidd:

Antigény
 antigény skupinového systému Kidd sú rezistentné na ošetrenie:  ficin / papain, 

trypsin, α-chymotrypsin, pronáza, sialidáza, DTT, AET, chloroquin.
 ošetrenie erytrocytov enzýmami vo všeobecnosti zvyšuje ich reaktivitu s Kidd 

protilátkami. 
 na trhu sú dnes bežne dostupné aj IgM  monoklonálne sérologické diagnostiká anti-Jka

a anti-Jkb (Obr.č.2) [27]
 v prípade problematického sérologického vyšetrenia Kidd fenotypu je možnosť (nie na 

Slovensku) vyšetrenia genotypu tohto skupinového systému viacerými PCR 
metódami: PCR-RFLP, PCR-SSP, PCR-ASP (možnosť diagnostiky „tichých aliel“), 



microarray genotypovanie (BAGene a BeadChip detekujú: JK*01 a JK*02, nie JK 0; 
BLOODChip +: JK*01, JK*02, JK0 Fínsku a Polynézsku variantu).(Obr.č.3) [31]

Protilátky
 vyznačujú sa výraznou variabilitou sérologickej reaktivity a veľmi rýchlym clearence
 obvykle sú triedy IgG (podtrieda IgG3 alebo zmes IgG3 a IgG1, niekedy s podielom 

IgG2 a IgG4), niekedy zmes IgG a IgM
 Kidd protilátky môžu viazať komplement  (okolo 40 - 50 %). Yates a kol. uvádzajú, že 

komplement viažu len tie protilátky, ktoré majú aspoň minimálny podiel tiredy IgM, 
samotná IgG podľa nich komplement neviaže (27%) 9, 35

 efekt dávky- silnejšia reaktivita s diagnostickými erytrocytami s homozygotne 
zastúpeným korešpondujúcim Kidd antigénom (alebo len reakcia s týmito 
erytrocytami)

 enzýmom-ošetrené erytrocyty reagujú silnejšie s Kidd protilátkami a v prítomnosti 
anti-Jk môžu hemolyzovať (čerstvá vzorka)

 niektoré  protilátky namierené proti antigénom skupinového systému Kidd je 
možné zachytiť z bežne dostupných laboratórnych vyšetrovacích postupov len 
metódou pevnej fázy alebo „novšou“ EMT (Erythrocytes magnetized 
technology). Súčasne realizované NAT v prostredí LISS, PEG dokonca aj
s enzým-ošetrenými erytrocytami môže zlyhať pri vyšetrení skúmavkovou 
metódou  i citlivejšou stĺpcovou aglutináciou. [1, 23]

 erytrocyty Jk(b-) inkubované s Proteus mirabilis reagujú s anti-Jkb reagenciami. [9, 
15]

 reaktivita anti-Jka a anti-Jkb sa v MMA (monocyte monolayer assay) zvyšuje po 
pridaní komplementu [28]

 v tab.č.3 sú uvedené doporučenia pre výber erytrocytových TU pri náleze Kidd 
protilátok

Tab.č.3 Doporučenie pre podávanie erytrocytových TU
Protilátka Doporučený TU
Anti-Jka Antigén negatívne TU
Anti-Jkb Antigén negatívne TU
Anti-Jk3 Antigén negatívne TU

Skríningový test na vyšetrenie fenotypu Jk(a-b-): test odolnosti erytrocytov Jk(a-b-) na 
účinok 2M urey (Heaton a McLoughlin 1982).
Princíp: urea preniká do erytrocytu s fenotypom Jk(a-b-) len pasívnou difúziou, na rozdiel od 
erytrocytov s klasickým fenotypom, pri ktorých nastane rýchly influx urey. Výsledok: 
Erytrocyty s bežným fenotypom v prítomnosti 2M urey lyzujú o 1 min, pri fenotype Jk(a-b-) 
po viac ako 30 min. Existujú viaceré modifikácie vyšetrenia, ktoré sa napr. používajú 
v niektorých krajinách na skríningové vyhľadávanie darcov s týmto fenotypom. [4]



Obr.č.1 Kidd/urea transportér hUT-B1 je proteín 10 x prestupujúci bunkovou 
membránou. Zobrazené je miesto N-glykozylácie (N211), polymorfizmu Kidd antigénov, 
LPXXTXPF tandemové sekvencie, 2 VG opakované motívy (Val-Gly), C–cysteínové 
zvyšky. [20]

Obr.č.2 Vyšetrenie fenotypu Kidd. 4298 Jk(a+b-), 
4445 Jk(a+b+) 

Obr.č.3 Vyšetrenie genotypu KEL*1/KEL*2, 
JK*A/JK*B, FY*B/FY*null01 (KKD-TYPE 
BAGene)

Fenotyp Jk(a-b-)
Zriedkavý fenotyp, ktorý má vyššiu incidenciu v Polynézii (0,27 %), Filipínach,  
Indondonézii, Číne, Japonsku, v Tunisku, v Európe vo Fínsku (0,03 %) a boli opísané 
prípady vo Švajčiarsku, Anglicko, Francúzsku.

Má 2 rôzne genetické podklady:
A) Recesívny typ Jk(a-b-) resp. JK:-3 podmienený „tichou“ alelou JK*0 (Tab.č.4)



Tab.č.4 JK:-3 [37]
Názov 
tichej alely

Podstata
mutácie

Exón
/intrón

Zámena
aminokyselín

Poznámky, literatúra

JK*01N.01 Delécia 4 a 5 exónu Delécia  1,6 kb exónov 4 a 5  alely JK*01  
(Anglicko, Tunisko) [12, 18, 22, 34]

JK*01N.02 202C>T 5 Gln68Stop Nonsence mutácia [30]

JK*01N.03 582C>G 7 Tyr194Stop Nonsence mutácia opísaná u Jk(a-b-) sestier 
zo Švajčiarska. [12]

JK*01N.04 956C>T 10 Thr319Met Missence mutácia opísaná u Afro-Američana 
[33]

JK*01N.05 561C>T 7 Tyr187Stop
JK*02N.01 IVS5-1g>a Intrón 

5
Polynézska splite-site  mutácia: zámena G 
a A v 3' akceptorovom  zostrihovom mieste  
intrónu 5 JK*B  (IVS5-1g > a) spôsobuje 
stratu exónu 6 z mRNA transkriptov. Tento 
typ mutácie je opísaný tiež u Číňanov, 
pacientov z Austrálie, u Američanov 
a Európanov Jk(a-b-) (variant B.S.). [21]

JK*02N.02 IVS5-1g>c Intrón 
5

Strata exónu 6

JK*02N.03 222C>A 5 Asn74Lys Missence mutácia (oblasť transmembránovej 
domény Kidd glykoproteínu) [18]

JK*02N.04 IVS7+1g>t Intrón 7 strata exónu  7 JK*02 v mRNA transkripte 
v dôsledku zámeny G a T v 5' donorovom 
zostrihovom mieste  (variant L.P.) [21]

JK*02N.05 723delA 8 Frame-shift Ile262Stop
JK*02N.06 871C>T 9 Ser291Pro Fínska mutácia: T871C v Jk*B  alele, kóduje 

Ser291Pro. Táto substitučná zmena postihuje 
potenciálne N-glykozylačné miesto (Asn289 
– Ser – Ser na Asn –Ser – Pro) v 8. 
membránovej doméne [13]

JK*02N.07 896G>A 9 Gly299Glu Missence mutácia (oblasť transmembránovej 
domény Kidd glykoproteínu) [18]

JK*02N.08 956C>T 10 Thr319Met Missence mutácia opísaná u osôb pôvodom 
z Indie [33]

B) Jk(a-b-) podmienený inhibítorovým génom In(Jk)
  bol opísaný u Japonských darcov krvi, molekulová podstata však nie je známa. Je 

podstatne menej častý ako recesívny typ. Predpokladá sa analógia s In(Lu) 
skupinového systému Lutheran. In(Jk) erytrocyty sú laboratórne menej rezistentné na 
účinok 2M urey ako erytrocyty Jk(a-b-) s recesívnym typom dedičnosti tohto 
fenotypu.

Tranzientný fenotyp Jk(a-b-)
Bol opísaný prípad 85- ročnej Ruskej ženy s myelofibrózou a krvácaním v súvislosti 
s karcinómom colonu, s obrazom hemolytickej transfúznej reakcie spôsobenej anti-Jk3. Vtedy 
súčasne vyšetrený fenotyp erytrocytov pacientky Jk(a-b-) bol potvrdený adsorbčne-elučným 
postupom. Po niekoľkých týždňoch jej erytrocyty mali slabo exprimovaný antigén Jka a 



sérum obsahovalo anti-Jkb a slabú anti-Jk3. O rok neskôr mala opäť fenotyp erytrocytov Jk(a-
b-), v sére sa nepotvrdila anti-Jk3. O ďalší rok mala vyšetrený fenotyp erytrocytov Jk(a+b-) 
a v sére neboli zachytené žiadne protilátky.3, 9
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