
УДК 61:615.1(062)(476-25)  Актуальные проблемы современной медицины и фармации-2023 

ББК 52я73                                                                                                                                                    БГМУ, Минск (19.04 – 20.04) 

А 43 

ISBN 978-985-21-1258-1 

957 

Драгун А.П., Прокопович А.С  

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ И КЛИНИЧЕСКИЕ  

ПРОЯВЛЕНИЯ БОЛЕЗНИ КУРУ 

Научные руководитель: ассист. Шуляк Е.В. 

Кафедра патологической физиологии 

Белорусский государственный медицинский университет, г. Минск 

 

Болезнь Куру – форма трансмиссивной губчатой энцефалопатии, вызываемая прио-

нами. Заболевание протекает как нейродегенеративный процесс, неизбежно приводит к 

смерти. Встречается очень редко, до 1960-ых годов распространялась в горных районах Па-

пуа-Новой Гвинеи, эпидемия началась в племени Форе. 

Клиническая картина куру проявляется как прогрессирующая мозжечковая атаксия. За-

болевание проходит 4 стадии. Первая доклиническая или бессимптомная – 10-50 лет, вторая 

амбулаторная: нарушения координации, тремор, нарушение речи, однако симптомы все еще 

позволяют человеку ходить. Третья стадия сидячая, при которой к атаксии и дрожи присоеди-

няются симптомы нарушения психики (неконтролируемый смех, депрессия), но при этом 

больные не могут ходить и только сидят без поддержки. В четвертую терминальную стадию 

прогрессирует атаксия, человек не может сидеть без поддержки, больные перестают говорить 

и есть, но сознание при этом сохраняется. Неврологические последствия и инфекционные 

осложнения, появляющиеся в течение года, после возникновения симптомов, приводят к 

смерти.  

Только в 1997 году Стэнли Прузинер представил прионную теорию в развитии губча-

тых энцефалопатий. Прион – это белок правильной аминокислотной последовательности, но 

неправильной конфигурации. Отличие заключается в изменении вторичной и третичной 

структуры белка. Нормальная форма растворима и подвержена протеолизу, тогда как прион-

ная форма белка устойчива к деградации ферментами. Так же доказано, что образование хотя 

бы одного аномального белка запускает цепную реакцию синтеза прионнов, что обуславли-

вает патогенез прионных заболеваний. 

Болезнь куру характеризуется необычном способом передачи инфекции – через погре-

бальный каннибализм. Заболевание передается при заглатывании прионных частиц, которые 

концентрировались в тканях мозга. Характер распространения болезни в виде эпидемии в од-

ном изолированном обществе указывает на возникновение одного спорадического случая дру-

гого прионного заболевания – болезни Якоба-Крейтцфельда. Мозг больного был подвержен 

ритуалу каннибализма, что способствовало распространению инфекции. Так же статистика 

показывает, что болезнью куру в основном болели женщины и дети, но не мужчины. Это свя-

зано с особенностью ритуала: мужчины поедали мышцы, а женщины и дети мозг и другие 

субпродукты. 

Эпидемия пошла на спад во второй половине 20 века, после предположения механизма 

передачи болезни куру. Больные продолжали умирать еще 50 лет из-за длительного инкуба-

ционного периода. С 2010 года не зарегистрировано ни одного случая болезни куру. 

Прионные заболевания характеризуются одним возбудителем, патогенез и проявления 

зависят только от локализации поражения мозга. Изучение болезни куру и других прионных 

заболеваний позволяет глубже изучать процессы изменений ткани мозга при других нейроде-

генеративных заболеваниях. 

  


