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Budowa i funkcja immunoglobulinopodobnych receptorów 
naturalnych komórek cytotoksycznych u człowieka 

 

 

Abstrakt 

KIR (killer cell immunoglobulin-like receptors) s� to receptory z nadrodziny im-

munoglobulinowej, obecne na powierzchni naturalnych komórek cytotoksycznych (NK 

= natural killer cells) i niektórych subpopulacji limfocytów T u człowieka. Posiadaj� 
albo dwie (KIR2D), albo trzy (KIR3D) immunoglobulinowe domeny białkowe w cz��ci 

pozakomórkowej, region przezbłonowy i albo długi (L = long), albo krótki (S = short) 

region cytoplazmatyczny. Ich ligandami s� cz�steczki głównego układu zgodno�ci 

tkankowej klasy I człowieka, HLA-A, -B i -C. KIR2DL i KIR3DL hamuj� aktywacj� 
komórki po zwi�zaniu ligandu, natomiast KIR2DS i KIR3DS aktywuja komórk�. Geny 

KIR wykazuj� polimorfizm alleliczny (wielka liczba alleli) i haplotypowy (ró�na liczba 

tych genów u ró�nych osób). W zwi�zku z tym poszczególni ludzie ró�ni� si� podatno-

�ci� na wiele chorób, zale�nie od swego genotypu KIR. 

 
Słowa kluczowe: immunoglobulinowe receptory komórek cytotoksycznych, KIR, bu-

dowa, funkcja 

 

Naturalne komórki cytotoksyczne (komórki NK, z ang. Natural Killer) s� 
elementem wrodzonej, nieswoistej odpowiedzi odporno�ciowej. Atakuj� one 

i zabijaj� komórki zaka�one wirusem oraz komórki nowotworowe, a oszcz�dza-

j� zdrowe komórki ciała. Dzieje si� tak dlatego, �e komórki NK rozpoznaj� na 

powierzchni innych komórek struktury nazwane cz�steczkami głównego kom-

pleksu zgodno�ci tkankowej (MHC, z ang. Major Histocompatibility Com-

plex)
1
. Cz�steczki MHC wyst�puj� w dwóch odmianach, zwanych klas� I i kla-

s� II. Cz�steczki klasy II wyst�puj� tylko na wyspecjalizowanych komórkach 

układu odporno�ciowego, tzw. komórkach prezentuj�cych antygen. Natomiast 

cz�steczki klasy I s� obecne na niemal wszystkich komórkach ciała
2
.   

MHC człowieka nazwano HLA, od ang. Human Leukocyte Antigen (ludzki 

antygen leukocytarny). Nie jest to bardzo słuszna nazwa, poniewa� ani cz�-
steczki HLA klasy I nie wyst�puj� tylko na leukocytach, ani nie s� to jedyne 

antygeny leukocytów. Jednak�e nazwa ta jest ju� tak ugruntowana w tradycji 

i pi�miennictwie naukowym, �e pozostawiono j� mimo prób reformy mianow-
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nictwa MHC. Cz�steczki HLA klasy I s� wła�nie t� struktur�, która jest rozpo-

znawana przez komórki NK. Mamy trzy rodzaje cz�steczek HLA klasy I: HLA-

A, HLA-B i HLA-C, kodowane przez osobne geny. W przeciwie�stwie do 

wszystkich innych białek naszego ciała, cz�steczki HLA s� niesłychanie poli-

morficzne, tzn. w populacjach ludzkich wyst�puje bardzo wiele wariantów ge-

netycznych, czyli allotypów. I tak glikoproteina HLA-A ma 1119 odmian, 

HLA-B 1601, a HLA-C 750 (dane z 8 lutego 2011
3
). Ta nadzwyczajna ró�no-

rodno�	 jest wynikiem ewolucji układu nabytej, swoistej odporno�ci u kr�gow-

ców. Mianowicie cz�steczki MHC funkcjonuj� jako struktury wi���ce peptydy, 

które pochodz� z degradacji białek i pokazuj�ce je na powierzchni komórki 

wyspecjalizowanym komórkom układu odporno�ciowego, limfocytom T. Je�li 
taki peptyd pochodzi z obcego białka, np. wirusowego lub bakteryjnego, wów-

czas limfocyt T zdolny do jego rozpoznania dzi�ki posiadaniu swoistego recep-

tora zapocz�tkowuje odpowied
 zmierzaj�c� do eliminacji drobnoustroju. Ka�-
da cz�steczka MHC wi��e ograniczony repertuar peptydów i gdyby�my wszy-

scy mieli jednakowe MHC, wówczas chorobotwórcze drobnoustroje produkuj�-
ce takie białka, z których peptydy nie byłyby wi�zane przez MHC, mogłyby nas 

bezkarnie zaka�a	4,5
. Dlatego ewolucja doprowadziła do tak ogromnego poli-

morfizmu cz�steczek MHC, �e bardzo trudno jest znale
	 dwie niespokrewnio-

ne osoby o takim samym HLA. Cen�, jak� za to płacimy, jest odrzucanie prze-

szczepów, ale to ju� jest „całkiem inna historia”. 

Wirusy i te bakterie, które namna�aj� si� wewn�trz komórek naszego ciała, 

próbuj� si� ukry	 przed limfocytami T zaburzaj�c proces wystawiania cz�ste-

czek MHC na powierzchni� zaka�onej komórki i w ten sposób zapobiegaj�c 

pokazywaniu swoich antygenów
6, 7

. Podobnie komórki nowotworowe, rozpo-

znawane i niszczone przez limfocyty T, ulegaj� immunoselekcji prowadz�cej do 

prze�ywania takich ich mutantów, które utraciły zdolno�	 do wytwarzania cz�-
steczek MHC klasy I lub ich transportu na powierzchni� komórki i dzi�ki temu 

nie pokazuj� peptydów pochodz�cych z białek charakterystycznych dla nowo-

tworu
8
.  

W tym momencie zaczyna si� rola komórek NK, które rozpoznaj� brak lub 

redukcj� g�sto�ci cz�steczek MHC klasy I na powierzchni komórki zaka�onej 

lub nowotworowej i zabijaj� j�, likwiduj�c nowotwór lub „wytwórni�” wiru-

sów
1
. Receptory umo�liwiaj�ce to rozpoznanie s� przedmiotem tego artykułu. 

Receptory komórek NK wykrywaj�ce cz�steczki MHC klasy I na po-

wierzchni komórek docelowych
*
 nale�� do dwóch rodzin białek: do receptorów 

lektynopodobnych
**

 i do nadrodziny immunoglobulinowej, obejmuj�cej bardzo 

                                                 
*
 Komórk� docelow� nazywamy komórk� b�d�c� celem ataku komórki cytotoksycznej: 

naturalnej komórki cytotoksycznej (NK) lub cytotoksycznego limfocytu T. 
**

 Lektyny s� to białka wi���ce cukry.  
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wiele ró�nych receptorów komórkowych, a tak�e rozpuszczalnych białek kr���-
cych w płynach ciała (np. przeciwciał). Receptory lektynopodobne s� bardzo 

mało polimorficzne, tzn. s� prawie jednakowe nie tylko u ró�nych osobników, 

lecz nawet u blisko spokrewnionych gatunków, np. człowieka i szympansa. 

Wi��� niezmienne regiony cz�steczek MHC klasy I, daj�c komórce NK ogóln� 
informacj� o obecno�ci lub braku tych cz�steczek na komórce docelowej. Na-

tomiast receptory immunoglobulinopodobne s� polimorficzne (cho	 nie do tego 

stopnia co cz�steczki HLA) i ró�ni� si� mi�dzy sob� m.in. tym, które cz�steczki 

HLA rozpoznaj�9, 10, 11
.  

 

Rycina 1. Budowa dwu- i trzydomenowych cz�steczek KIR. L = cz�steczki z długim 

(ang. long) regionem cytoplazmatycznym. S = cz�steczki z krótkim (ang. short) regio-

nem cytoplazmatycznym. ITIM =  aminokwasowy motyw hamuj�cy; ITAM = amino-

kwasowy motyw aktywuj�cy (patrz tekst). –, hamowanie; +, aktywacja. Wg: Ku�nier-

czyk
11

, za zgod� wydawcy.  

 

Immunoglobulinopodobne receptory komórek NK nazwano KIR, od ang. 

Killer cell Immunoglobulin-like Receptor (immunoglobulinopodobny receptor 

komórki cytotoksycznej). Charakterystyczn� cech� cz�steczek z nadrodziny im-

munoglobulinowej jest obecno�	 globularnych domen białkowych homologicz-

nych z takimi domenami immunoglobulin. Cz�steczki KIR u człowieka maj� 
takich domen dwie lub trzy i w zwi�zku z tym nazwano je odpowiednio KIR2D 

i KIR3D. Domeny te znajduj� si� w cz��ci cz�steczki znajduj�cej si� na zewn�trz 

komórki. Cz�steczki KIR mog� mie	 długi (L, z ang. long) lub krótki (S=short) 

odcinek cytoplazmatyczny. St�d mamy cz�steczki KIR2DL i KIR2DS, KIR3DL 

i KIR3DS (ryc.1). W dodatku u ludzi wyst�puje kilka rodzajów ka�dej z tych 

grup cz�steczek (tab.1), kodowanych przez osobne geny
9, 10, 11

.  
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Tabela 1.  Charakterystyka budowy cz�steczek KIR 

Cz�steczka 

Immunoglobulinowe 

domeny 

zewn�trzkomórkowe 

Naładowany aminokwas 

(pozycja w regionie 

transmembranowym) 

Region 

cytoplazmatyczny 

KIR2DL1 

KIR2DL2 

KIR2DL3 

KIR2DL4 

KIR2DL5 

KIR2DS1 

KIR2DS2 

KIR2DS3 

KIR2DS4 

KIR2DS5 

KIR3DL1 

KIR3DL2 

KIR3DL3 

KIR3DS1 

D1, D2 

D1, D2 

D1, D2 

D0, D2 

D0, D2 

D1, D2 

D1, D2 

D1, D2 

D1, D2 

D1, D2 

D0, D1, D2 

D0, D1, D2 

D0, D1, D2 

D0, D1, D2 

- 

- 

- 

Arg (4) 

- 

Lys (9) 

Lys (9) 

Lys (9) 

Lys (9) 

Lys (9) 

- 

- 

- 

Lys (9) 

Długi; 2 ITIMy 

Długi; 2 ITIMy 

Długi; 2 ITIMy 

Długi; 1 ITIM 

Długi; 2 ITIMy 

Krótki 

Krótki 

Krótki 

Krótki 

Krótki 

Długi; 2 ITIMy 

Długi; 2 ITIMy 

Długi; 1 ITIM 

Krótki 

Wg: Ku�nierczyk
11

, za zgod� wydawcy, zmodyfikowana.  
 

Po co nam tyle tych ró�nych cz�steczek? Otó� spełniaj� one troch� od-

mienne funkcje: Po pierwsze, KIR2DL i KIR3DL po rozpoznaniu HLA klasy I 

hamuj� aktywacj� komórki NK, zapobiegaj�c zabiciu komórki docelowej. 

Dzi�ki temu komórki NK nie atakuj� zdrowych komórek naszego ciała. Nato-

miast cz�steczki KIR2DS i KIR3DS po rozpoznaniu swego ligandu (patrz ni�ej) 

aktywuj� komórk� NK, doprowadzaj�c do lizy komórki docelowej.  

Mechanizmem wł�czaj�cym hamowanie komórki NK po rozpoznaniu li-

gandu jest fosforylacja reszt tyrozyny w regionie cytoplazmatycznym KIR 

i wi�zane tych ufosforylowanych tyrozyn przez nast�pne białka szlaku sygna-

łowego. Cz�steczki z długim regionem cytoplazmatycznym (KIR2DL 

i KIR3DL) maj� w nim motyw aminokwasowy zwany ITIM (Immunoreceptor 

Tyrosine-based Inhibitory Motif = immunoreceptorowy motyw hamuj�cy oparty 

o tyrozyn�; ryc.1). Po zwi�zaniu ligandu (HLA klasy I) przez domeny ze-

wn�trzkomórkowe, reszty tyrozyny w sekwencji ITIM zostaj� ufosforylowane 

przez kinaz�. Motyw ITIM z ufosforylowanymi tyrozynami jest nast�pnie roz-

poznawany przez fosfataz� (zwykle SHP-1), która defosforyluje białka ufosfo-

rylowane w trakcie aktywacji komórki. W ten sposób KIR2DL i KIR3DL ha-

muj� cytotoksyczno�	 komórek NK wobec komórek docelowych posiadaj�cych 

odpowiedni� g�sto�	 cz�steczek HLA na powierzchni.  

Cz�steczki z krótkim regionem cytoplazmatycznym (KIR2DS i KIR3DS) 

nie posiadaj� w nim �adnych motywów aminokwasowych zwi�zanych z akty-
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wacj� komórki, lecz tworz� kompleksy z tzw. białkami adaptorowymi DAP12, 

posiadaj�cymi w regionie cytoplazmatycznym motyw aminokwasowy ITAM 

(Immunoreceptor Tyrosine-based Activatory Motif = immunoreceptorowy mo-

tyw aktywuj�cy oparty o tyrozyn�; ryc.1). Po zwi�zaniu ligandu przez KIR 

bodziec jest przekazywany na homodimer DAP12, którego reszty tyrozyny 

w motywie ITAM ulegaj� fosforylacji. Taki motyw ITAM zostaje rozpoznany 

przez nast�pn� kinaz� szlaku sygnałowego, fosforyluj�c� nast�pne białko tego 

szlaku, i nast�puj�ca potem cała kaskada fosforylacji i innych oddziaływa� 
mi�dzy elementami szlaku sygnałowego doprowadza w ko�cu do aktywacji 

genów zwi�zanych z cytotoksyczno�ci� lub wydzielaniem cytokin (chemicz-

nych sygnałów skierowanych do innych komórek układu odporno�ciowego). 

Nie znamy jeszcze naturalnych ligandów wi�zanych przez aktywuj�ce cz�-
steczki KIR. Wykazano wprawdzie in vitro, �e mog� one wi�za	 cz�steczki 

HLA klasy I, ale powinowactwo tych oddziaływa� jest o wiele ni�sze ni� wi�-
zanie HLA przez hamuj�ce cz�steczki KIR. Zabezpiecza to zdrowe komórki 

ciała przez komórkami NK: hamowanie przewa�a nad aktywacj�9, 10, 11
.  

Powy�szy obraz jest dodatkowo skomplikowany przez obecno�	 kilku ro-

dzajów cz�steczek KIR2DL, KIR2DS i KIR3DL (tab.1; znamy tylko jedn� cz�-
steczk� KIR3DS: KIR3DS1). Maj� one odmienn� swoisto�	 wobec wi�zanych 

cz�steczek HLA. Wszystkie allotypy HLA-C s� wi�zane przez dwudomenowe 

cz�steczki KIR: allotypy maj�ce w pozycji 80 reszt� asparaginy, zaliczane do 

grupy 1 (C1) s� wi�zane przez KIR2DL2, KIR2DL3 i KIR2DS2, a allotypy 

maj�ce w tej pozycji reszt� lizyny (grupa 2 czyli C2) s� wi�zane przez 

KIR2DL1 i KIR2DS1. Przy tym oddziaływanie KIR2DL1 z C2 jest o wiele 

silniejsze ni� oddziaływanie KIR2DL2 lub KIR2DL3 z C1, poniewa� w pierw-

szym przypadku tworz� si� trzy wi�zania wodorowe, za� w drugim tylko jed-

no
10

. Natomiast tylko niektóre allotypy HLA-A i HLA-B s� wi�zane przez trój-

domenowe cz�steczki KIR: cz�steczki HLA-B maj�ce aminokwasowy epitop 

Bw4 s� wi�zane przez KIR3DL1  i przypuszczalnie tak�e przez KIR3DS1, 

a allotypy HLA-A nale��ce do grup A3 i A11 s� wi�zane przez KIR3DL2. 

Z tego zestawienia wynika, �e dla rozpoznania przez komórki NK wa�niejsze s� 
cz�steczki HLA-C

9-11
, podczas gdy HLA-A i HLA-B, jeszcze bardziej polimor-

ficzne ni� HLA-C, odgrywaj� głównie rol� w prezentacji ró�nych antygenów 

limfocytom T
4,5

.  

Poniewa� cz�steczki KIR2DL1, KIR2DL2 i KIR2DL3 oraz KIR2DS1 

i KIR2DS2 zostały odkryte przed cz�steczkami trójdomenowymi, wi�c ich dwie 

domeny immunoglobulinopodobne nazwano D1 i D2. Nast�pnie, po odkryciu 

cz�steczek trójdomenowych, ich pierwsz� domen� nazwano D0. Jak pokazano 

w tab.1, nie wszystkie dwudomenowe cz�steczki KIR maj� domeny D1 i D2: 

KIR2DL4 i KIR2DL5 maj� domeny D0 i D2. Poniewa� obie domeny bior� 
udział w wi�zaniu HLA, wi�c nic dziwnego, �e KIR2DL4 i KIR2DL5 nie wi��� 
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HLA-C. KIR2DL4 wi��e tzw. nieklasyczn� cz�steczk� HLA-G, wyst�puj�c� w 

zasadzie tylko na komórkach trofoblastu – komórek płodu stykaj�cych si� 
z układem odporno�ciowym matki. HLA-G jest cz�steczk� stosunkowo mało 

polimorficzn�: posiada wprawdzie kilka allotypów, jednak�e mało si� one mi�-
dzy sob� ró�ni�. Dlatego oddziaływanie KIR2DL4 – HLA-G słu�y raczej in-

formowaniu organizmu matki o obecno�ci płodu ni� o jego obco�ci. Natomiast 

polimorficzny HLA-C odziedziczony od ojca dziecka, równie� obecny na ko-

mórkach trofoblastu, stymuluje sw� „obco�ci�” komórki NK obecne w macicy 

do wydzielania cytokin istotnych dla zagnie�d�enia si� i wła�ciwego od�ywia-

nia płodu
10

.  

W tab.1 pokazano równie�, �e aktywuj�ce cz�steczki KIR o krótkim ogo-

nie cytoplazmatycznym posiadaj� w regionie przezbłonowym (transmembra-

nowym) dodatnio naładowan� reszt� aminokwasow�. Z wyj�tkiem jednej, 

wszystkie te cz�steczki maj� w pozycji 9 reszt� lizyny, która oddziałuje z ujem-

nie naładowan� reszt� w regionie przezbłonowym cz�steczki adaptorowej, 

dzi�ki czemu KIR tworzy kompleks z homodimerem DAP12 i mo�e aktywo-

wa	 komórk� po zwi�zaniu ligandu. Wyj�tkiem jest znowu KIR2DL4, która 

zamiast tej reszty ma w pozycji 4 reszt� argininy, równie� naładowan� dodat-

nio, lecz powoduj�c� tworzenie kompleksu z inn� cz�steczk� adaptorow�, ła�-
cuchem gamma receptorów stałej cz��ci immunoglobulin (FcR�). Tak wi�c 

KIR2DL4 ró�ni si� od innych dwudomenowych receptorów pod kilkoma 

wzgl�dami: pierwsz� domen� i swoisto�ci� wobec ligandu, regionem trans-

membranowym i białkiem adaptorowym oraz obecno�ci� tylko jednego czyn-

nego motywu ITIM (tab.1), co nadaje mu mieszane wła�ciwo�ci, aktywuj�ce 

i hamuj�ce; obie mo�na wykaza	 w odpowiednich układach do�wiadczalnych. 

Ligand dla drugiej cz�steczki o budowie D0-D2, KIR2DL5, pozbawionej do-

datnio naładowanego aminokwasu w regionie przezbłonowym i posiadaj�cej 

dwie typowe sekwencje ITIM w regionie cytoplazmatycznym, nie jest znany
9-11

.  

Naszkicowany powy�ej obraz jest dodatkowo komplikowany przez kilka 

zjawisk: 

1. Ka�da cz�steczka KIR ma kilka do kilkunastu allotypów wyst�puj�cych u 

ró�nych osób. Niektóre z tych allotypów s� defektywne, np. KIR2DS4 ma 

m.in. allotyp pozbawiony drugiej domeny immunoglobulinopodobnej, re-

gionu przezbłonowego i cytoplazmatycznego, okre�lany jako 1D. Znany jest 

on na poziomie genu i za pomoc� transfekcji wykazano in vitro, �e mo�e by	 
wydzielany z komórki jako jednodomenowe rozpuszczalne białko, ale nie 

wykryto dot�d jego wyst�powania in vivo
12

.  

2. Oprócz polimorfizmu allelicznego, w układzie genetycznym KIR wyst�puje 

niezwykły polimorfizm haplotypowy: ludzie bardzo si� ró�ni� mi�dzy sob� 
liczb� i rodzajem genów KIR na ich chromosomach. W wyniku tego pewne 
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osoby mog� nie posiada	 w ogóle genów dla aktywuj�cych cz�steczek KIR, 

a inni mie	 ich wiele
9, 10, 11

.  

3. U danej osoby wszystkie komórki maj� ten sam zestaw genów KIR. Jednak-

�e poszczególne komórki NK „wybieraj�” do realizacji (tj. do transkrypcji 

genu i produkcji białka) tylko niektóre z nich. Raz zdecydowawszy si� na 

ten wybór, komórka NK dziel�c si� przekazuje ten repertuar komórkom po-

tomnym, wi�c mamy do czynienia z klonami NK o ró�nych repertuarach 

cz�steczek KIR. Zasad� jest, �e ka�da komórka NK ma przynajmniej jedn� 
hamuj�c� cz�steczk� KIR wi���c� cz�steczki HLA klasy I danej osoby. W 

przypadku braku takiej cz�steczki u danego klonu jej rol� spełnia receptor 

lektynopodobny. Ró�norodno�	 klonów NK pod wzgl�dem repertuaru KIR 

zapewnia zdolno�	 układu odporno�ci wrodzonej do szybkiego reagowania 

na ró�ne patogeny, obni�aj�ce powierzchniow� ekspresj� ró�nych cz�ste-

czek HLA
9, 10, 11

.  

4. W ostatnich latach okazało si�, �e cz�steczki KIR wyst�puj� nie tylko (cho	 
głównie) na komórkach NK, lecz tak�e na niektórych limfocytach T. Mia-

nowicie pojawiaj� si� one na tych limfocytach T, które ju� przeszły stymula-

cj� antygenem i przeobraziły si� w tzw. komórki pami�ci, czekaj�ce na po-

wtórne wtargni�cie antygenu. Uwa�a si�, �e hamuj�ce cz�steczki KIR zapo-

biegaj� aktywacji komórek pami�ci przez własne struktury ciała, krzy�owo 

reaguj�ce z obcym antygenem. W przypadku limfocytów T ró�norodno�	 
repertuaru KIR jest ogromna: nie tylko komórki o ró�nej swoisto�ci wobec 

antygenów maj� ró�ne cz�steczki KIR, ale nawet klon limfocytów T o danej 

swoisto�ci, z tym samym swoistym receptorem rozpoznaj�cym antygen, 

mo�na podzieli	 na podklony ró�ni�ce si� liczb� i rodzajem cz�steczek KIR 

obecnych na ich powierzchni
13

!  

Podejrzewam, �e dalszy post�p bada� nad biologi� komórki doprowadzi w 

ko�cu do konstatacji, �e w naszym ciele nie ma dwóch jednakowych komórek. 

Od czasu Darwina wiemy, �e ró�norodno�	 jest podstawowym zjawiskiem w 

przyrodzie: inaczej dobór naturalny nie miałby w czym wybiera	. W naszym 

układzie odporno�ciowym równie� zachodzi co dzie� dobór naturalny: komórki 

najlepiej rozpoznaj�ce antygen s� najsilniej przeze� pobudzane do odpowiedzi, 

najbardziej si� namna�aj� i zapewniaj� skuteczno�	 tej odpowiedzi. Natomiast 

komórki potencjalnie odpowiadaj�ce na niewinne własne antygeny ciała s� 
hamowane, co na ogół zapobiega chorobom autoimmunizacyjnym takim jak 

cukrzyca, łuszczyca czy zapalenie naczy� krwiono�nych. W tym hamowaniu 

niepo�ledni� rol� odgrywaj� cz�steczki KIR. Czasem jednak ten mechanizm 

zawodzi i w tych przypadkach cz�sto odgrywaj� rol� aktywuj�ce cz�steczki 

KIR
9, 10, 11, 14

. Na przykład w reumatoidalnym zapaleniu stawów
15

, łuszczyco-
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wym zapaleniu stawów
16, 17

, łuszczycy zwykłej
18, 19, 20

 i cukrzycy
21, 22

 stwierdzo-

no udział aktywuj�cych dwudomenowych receptorów KIR w podatno�ci gene-

tycznej na te choroby. Tak�e w endometriozie
23, 24

 i niektórych stanach patolo-

gicznych ci��y25, 26, 27, 28
 zaobserwowano rol� KIR. Receptory KIR graj� rów-

nie� wa�n� rol� w przeszczepach szpiku
29, 30

. Badania w tej dziedzinie dopiero 

si� zacz�ły i zapewne lista chorób zwi�zanych z cz�steczkami KIR wkrótce si� 
wydłu�y.  
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Abstract 

KIRs (killer cell immunoglobulin-like receptors) are cell surface receptors ex-

pressed on natural killer (NK) cells and some subpopulations of T lymphocytes in hu-

mans. They possess two (KIR2D) or three (KIR3D) extracellular immunoglobulin do-

mains, transmembrane region and either long (L) or short (S) cytoplasmic tail. KIRs 

bind human major histocompatibility complex class I molecules HLA-A, -B and -C. 

KIR2DL and KIR3DL, after binding their ligand, inhibit cell activation, whereas 

KIR2DS and KIR3DS activate the cell. KIR genes are characterized by both allelic 

(numerous alleles) and haplotypic (different numbers of genes in different individuals) 

polymorphism. As a consequence, individuals differ in susceptibility to a number of 

diseases, depending on their KIR genotype.  

 


