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SYMPOZJUM – KURU: 50 LAT

SSttrreesszzcczzeenniiee
Kuru jest tym unikalnym obszarem badañ, w którym praktycznie wszystkie osi¹gniêcia umo¿liwi³ osobisty
wysi³ek badawczy dra Daniela Carletona Gajduska (ur. w 1923 r.), jednego z najwiêkszych uczonych XX wie-
ku. John Collinge i Michael Alpers 11 i 12 paŸdziernika 2007 r. zorganizowali w Royal Society w Londynie
sympozjum „The end of kuru: 50 years of research into an extraordinary disease”. Sympozjum to skupi³o
ostatnich ¿yj¹cych badaczy kuru, którzy rozpoczêli swoje prace w latach piêædziesi¹tych ubieg³ego wieku,
otwieraj¹c ca³y obszar badañ nad „wirusami powolnymi cz³owieka”, pod któr¹ to nazw¹, wprowadzon¹
przez Björna Sigurdssona, za³o¿yciela Institute of Experimental Pathology, University of Iceland, kryj¹ siê
obecne priony. Badania nad kuru i wirusami powolnymi cz³owieka i zwierz¹t (prionami) przynios³y ju¿ dwie
nagrody Nobla – w 1976 dla D.C. Gajduska (wraz z Baruchem Blumbergiem, ur. 1925 r.) oraz w 1997 dla
Stanleya B. Prusinera (ur. 1942 r.). Trzecia Nagroda Nobla tak¿e poœrednio odnosi siê do wymienionych ba-
dañ. Otrzyma³ j¹ Kurt Wütrich (ur. 1938 r.) za „wk³ad w rozwój spektroskopii magnetycznego rezonansu j¹-
drowego dla okreœlenia trójwymiarowej struktury makromoleku³ biologicznych w roztworze”, miêdzy innymi
okreœlenia po raz pierwszy w 1996 r. struktury bia³ka prionu.

SS££OOWWAA  KKLLUUCCZZOOWWEE:: kkuurruu,,  pprriioonnyy,,  nneeuurrooppaattoollooggiiaa,,  bbllaasszzkkii  aammyyllooiiddoowwee,, DD..CC..  GGaajjdduusseekk

SSuummmmaarryy
Kuru is that unique field of scientific research, in which practically everything what has been achieved, had
been achieved due to personal research endeavor of Daniel Carleton Gajdusek (born in 1923), one of the
greatest scientists of the XX century. In October 11-12th, John Collinge and Michael Alpers organized at the
Royal Society, London, UK, a meeting “The end of kuru: 50 years of research into an extraordinary disease”.
That meeting was attended by the last survivors of early kuru research, who pioneered their work in the fi-
fties of the XX century to open a new field of “slow viruses of man”. The latter term has been introduced by
Björn Sigurdsson, who developed Institute of Experimental Pathology, University of Iceland. The term “slow
viruses” has been then replaced by the term “prions”. The kuru field has been already honoured by two No-
bel prizes – to Dr. D.C. Gajdusek (1976 with Baruch Blumberg, born in 1925) and to Stanley B. Prusiner
(1997, born in 1942) and contributed to the third – for Kurt Wüthrich (born in 1938) for “for his develop-
ment of nuclear magnetic resonance spectroscopy for determining the three-dimensional structure of biolo-
gical macromolecules in solution”. One of those molecules was prion protein in 1996.
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Kuru jest tym unikalnym obszarem badañ, w któ-
rym praktycznie wszystkie osi¹gniêcia umo¿liwi³
osobisty wysi³ek badawczy dra Daniela Carle-

tona Gajduska (ur. 1923 r.) (rys. 1), jednego z najwiêk-
szych uczonych tego wieku(1). John Collinge i Michael
Alpers 11 i 12 paŸdziernika 2007 r. zorganizowali
w Royal Society w Londynie sympozjum „The end of
kuru: 50 years of research into an extraordinary disease”.
Sympozjum to skupi³o ostatnich ¿yj¹cych badaczy ku-
ru, którzy rozpoczêli swoje prace w latach piêædziesi¹-
tych ubieg³ego wieku, otwieraj¹c ca³y obszar badañ nad
„wirusami powolnymi cz³owieka”, pod któr¹ to nazw¹,
wprowadzon¹ przez Björna Sigurdssona (1913-1959)
za³o¿yciela Institute of Experimental Pathology, Uni-
versity of Iceland, kryj¹ siê obecne priony. Badania nad
kuru i wirusami powolnymi cz³owieka i zwierz¹t (prio-
nami) przynios³y ju¿ dwie nagrody Nobla – w 1976
dla D.C. Gajduska (wraz z Baruchem Blumbergiem,
ur. 1925 r.) oraz w 1997 dla Stanleya B. Prusinera
(ur. 1942 r.). Trzecia Nagroda Nobla tak¿e poœrednio
odnosi siê do wymienionych badañ. Otrzyma³ j¹ Kurt
Wütrich (ur. 1938 r.) za „wk³ad w rozwój spektroskopii
magnetycznego rezonansu j¹drowego dla okreœlenia
trójwymiarowej struktury makromoleku³ biologicznych
w roztworze”, miêdzy innymi okreœlenia po raz pierwszy
w 1996 r. struktury bia³ka prionu.
W swoim wyk³adzie wyg³oszonym 11 paŸdziernika 2007 r.
D.C. Gajdusek powiedzia³, ¿e badania nad kuru zapo-
cz¹tkowa³y ca³y obszar badañ sprowadzaj¹cych siê do
odpowiedzi na pytanie, „w jaki sposób mo¿emy zacho-

waæ swoistoœæ biologiczn¹ poprzez procesy molekular-
nego „odlewania” (casting) i modelowania (moulding)
bez udzia³u DNA i RNA. Nasuwaj¹ce siê skojarzenia
to tworzenie skamienielin poprzez replikacj¹ moleku-
larn¹, powstawanie stalaktytów i stalagmitów oraz nu-
kleacja galaktyk”.
Kuru w jêzyku Fore (rys. 3) znaczy „dr¿eæ”, z zimna lub
z gor¹czki. Ludzie z plemienia Fore u¿ywali odczasow-
nikowej formy rzeczownika kuru na okreœlenie zawsze
œmiertelnej choroby, która zabija³a ich dzieci i kobiety
(rys. 4-6), rzadziej mê¿czyzn(2-10). Pe³n¹ bibliografiê kuru
do 1975 roku opracowali Alpers i wsp.(11) Kuru zawsze
szerzy³a siê, i tak jest obecnie, jedynie wœród cz³onków
grupy lingwistycznej (plemienia) Fore zamieszkuj¹cej
w Górach Wschodnich (Eastern Highlands) Papui-No-
wej Gwinei (rys. 7) i tych s¹siaduj¹cych plemion, które
³¹czy³y siê z Fore poprzez ma³¿eñstwa [Auyana, Awa,
Usurufa, Kanite, Keiagana, Yate, Kamano, Kimi (Gimi)].
U innych zaœ grup, których nie ³¹czy³o z Fore ani ma³-
¿eñstwo, ani adopcja (Anga, czyli KuKuKuKu lub geo-
graficzne odleg³e Yagaria, i Auyana) kuru nie wystêpo-
wa³a. Po raz pierwszy kuru odnotowano na prze³omie
wieków w wiosce Uwami zamieszka³ej przez plemiê Keia-
gana, a nastêpnie choroba rozprzestrzeni³a siê na Awan-
da, nale¿¹ce do pó³nocnych Fore, z którymi ³¹czy³y
mieszkañców Uwami ma³¿eñstwa i adopcja. W ci¹gu
nastêpnych dwudziestu lat kuru przenios³a siê g³êbiej,
na wioski Kasokana (1922, wg Lindenbaum)(12) oraz
Miarasa pó³nocnego Fore i dalej w ci¹gu nastêpnej de-
kady, a oko³o 30 lat przed pocz¹tkiem badañ nad t¹

Rys. 1. Dr D. Carleton Gajdusek podczas sympozjum „The end of kuru: 50 years of research into an extraordinary disease”,
Londyn, 11-12 paŸdziernika 2007 r.
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chorob¹ osi¹gnê³a wioski Wanikanto i Kamira nale¿¹-
ce do po³udniowych Fore. Kuru sta³a siê endemiczna
we wszystkich wioskach, w których odnotowano wcze-
œniej pierwsze przypadki tej choroby, a „hiperendemicz-
na” wœród po³udniowego Fore.
Historia badañ nad kuru jest interesuj¹ca i warto j¹ tu-
taj przedstawiæ w zarysie. Dr D.C. Gajdusek po raz
pierwszy us³ysza³ o kuru od Roya Scragga, dyrektora
zdrowia publicznego w Port Moresby, który zna³ wcze-
œniejszy raport dra Vin Zigasa (wspó³odkrywcy kuru),
wys³any w 1956 r. do dra Johna Gunthera(1). W mar-
cu 1957 r. Gajdusek do³¹czy³ do Zigasa, pe³ni¹cego
wówczas rolê Medical Officer w Kainantu, Eastern High-
land District of the Territory of Papua and New Guinea. 
Kanibalizm (zjadanie zmar³ych krewnych) wystêpowa³
nie tylko w regionie kuru, ale tak¿e wœród wielu plemion
zamieszkuj¹cych Góry Wschodnie (Eastern Highlands),
w których ta choroba nigdy siê nie pojawi³a(5,12-14). Fore

przejêli kanibalizm od Keiagana i Kamano, bêd¹c praw-
dopodobnie ostatni¹ grup¹ jêzykow¹ (plemieniem), któ-
ra sta³a siê kanibalami w pasie na pó³noc i po³udnie od
Goroka(12). Kanibalizm ten nosi w literaturze zachodniej
nazwê „rytualny”, ale wg entomologa Shirley Linden-
baum nazwa ta jest myl¹ca(12). Podczas gdy palce i koœci
szczêki pozostawa³y zachowane celem komunikowania siê
z nadprzyrodzonym (supernatural communication), sto-
sunek Fore do konsumowanych zw³ok obraca³ siê wokó³
jego u¿yŸniaj¹cego (fertilizing), a nie moralnego efektu.
Martwe cia³a pochowane w ogrodzie nasilaj¹ wzrost upraw.
W podobny sposób cia³a ludzkie, tak jak miêso œwiñ [ty-

Rys. 3. Przedstawiciele grupy jêzykowej Fore. Dziêki uprzej-
moœci dra D.C. Gajduska, Amsterdam, Holandia

Rys. 2. Michael Alpers podczas sympozjum „The end of kuru: 50 years of research into an extraordinary disease”, Londyn,
11-12 paŸdziernika 2007 r.

Rys. 4. Kobieta z zaawansowan¹ kuru. Dziêki uprzejmo-
œci dra D.C. Gajduska, Amsterdam, Holandia
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powo hodowanych przez Fore], pomagaj¹ niektórym lu-
dziom odzyskaæ [si³y](12).
Gdy cia³o ludzkie zosta³o przeznaczone do konsumpcji,
¿adna z jego czêœci, poza gorzkim pêcherzykiem ¿ó³cio-
wym, nie pozostawa³a odrzucona. W nale¿¹cym do zmar-
³ego starym ogrodzie z trzcin¹ cukrow¹ krewny ze strony
matki rozcz³onkowywa³ cia³o, pos³uguj¹c siê bambuso-
wym no¿em i kamiennym toporem. Na pocz¹tku usuwano
d³onie i stopy, nastêpnie naciêciem otwierano ramiona
i nogi celem oderwania miêœni. Otwierano klatkê piersio-
w¹ i brzuch, [Fore] unikali rozerwania pêcherzyka ¿ó³cio-
wego, którego gorzki smak zepsu³by miêso. Po oddzieleniu
g³owy [Fore] rozkruszali czaszkê, aby wydobyæ mózg. Szpik
wysysano z po³amanych koœci i niekiedy sproszkowane ko-
œci by³y gotowane i jedzone. Pó³nocni Fore, ale nie po³u-
dniowi, grzebali zw³oki na kilka dni, nastêpnie wydobywali
je i jedli, gdy cia³o stawa³o siê „dojrza³e”, a robaki (mag-
gots) by³y gotowane osobno jako delikatesy. 
Gajdusek by³ wielokrotnie indagowany, kiedy pojawi³a
siê hipoteza kanibalizmu jako mechanizmu szerz¹cego
chorobê (rys. 3). Nawet kompletnie pijany – powie póŸ-
niej Gajdusek – móg³ zauwa¿yæ, ¿e choroba endemiczna
wœród kanibali musi szerzyæ siê przez jedzenie trupów.
Hipoteza kanibalizmu jako vehiculum przenoszenia siê
choroby nie by³a szerzej dyskutowana nie ze wzglêdu
na jej brak, lecz raczej na jej ca³kowit¹ oczywistoœæ(1).
Pierwszym Europejczykiem, który eksplorowa³ Fore, by³
w roku 1936 poszukiwacz z³ota Ted Ubank. W latach
trzydziestych i czterdziestych ubieg³ego wieku wielu po-
szukiwaczy z³ota, protestanckich misjonarzy i urzêdni-
ków osi¹gnê³o pó³nocn¹ granicê rejonu kuru. Wielu
z nich (a póŸniej liczni antropolodzy) sta³o siê w pe³ni
œwiadomych rytualnych praktyk endokanibalistycznych,
które odbywa³y siê w Górach Wschodnich. Pierwsza
wzmianka o kuru (skinguria w Pidgin) znajduje siê w ra-

portach oficerów patrolu z 1953 r. W 1951 i 1953 r.
obecnoœæ tej choroby odnotowa³a para antropologów
Berndt i Berndt(15). Kiedy wiedza o kuru szerz¹cej siê
w tym rejonie sta³a siê bardziej dostêpna, wiêkszoœæ lu-
dzi przyby³ych z Zachodu od razu po³¹czy³a wystêpo-
wanie endemii na tym obszarze z praktykowaniem ka-
nibalizmu. Pasa¿ kuru na szympansy, dokonany przez
D.C. Gajduska i jego wspó³pracowników, uprawomoc-
ni³ jedynie tê hipotezê (rys. 4-5)(16-19). Po zaprzestaniu
kanibalizmu liczba przypadków kuru zaczê³a spadaæ
i z ka¿dym rokiem najm³odszy przypadek tej choroby
by³ starszy ni¿ najm³odszy przypadek w roku poprzed-
nim. Obecnie odnotowuje siê ju¿ jedynie dwa lub trzy
przypadki kuru rocznie w wieku powy¿ej czterdziestu lat.
Mieszkañcy obszaru kuru wierz¹, ¿e przenosi siê ona
poprzez magiê (czary)(12). W celu rzucenia na przysz³¹
ofiarê „uroku” kuru czarownik musia³ zdobyæ jak¹œ
czêœæ cia³a ofiary (w³osy, kawa³ki paznokci) lub wydali-
ny, np. pod postaci¹ roœlin nasi¹kniêtych moczem lub
ka³em, œlinê, krew lub czêœciowo ju¿ spo¿yte warzywa
b¹dŸ u¿ywane okrycia. Obiekty te by³y opakowane liœæ-
mi, co razem tworzy³o tzw. „pêczek kuru” (kuru bundle
– rys. 6), który zanurza³o siê w jednym z licznych w tym
rejonie mokrade³. Czarownik codziennie za pomoc¹
bambusowej tyczki potrz¹sa³ pêczkiem i robi³ to tak
d³ugo, a¿ u ofiary wyst¹pi³o charakterystyczne dla kuru
dr¿enie. Jako przeciwwagê dla uroku cz³onkowie klanu,
z którego pochodzi³a ofiara, starali siê zidentyfikowaæ
i zabiæ czarownika, aby zdj¹æ zaklêcie z ofiary, o ile nie
uda³o siê czarownika przekupiæ lub zastraszyæ. Ponie-
wa¿ czarownikami s¹ doroœli mê¿czyŸni, zaœ ofiarami
kuru kobiety i dzieci przed inicjacj¹, niezale¿nie od p³ci,
zabijanie czarowników (tukabu) do pewnego stopnia
przywraca³o zaburzony stosunek mê¿czyzn do kobiet
w populacji Fore. Odrêbn¹ spraw¹ by³a identyfikacja

Rys. 5. Dziecko z terminaln¹ kuru. Zwraca uwagê typowy
zbie¿ny zez (strza³ka). Dziêki uprzejmoœci dra
D.C. Gajduska, Amsterdam, Holandia

Rys. 6. Dziecko w zaawansowanej kuru podtrzymywane
przez ojca. Dziêki uprzejmoœci dra D.C. Gajduska,
Amsterdam, Holandia
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czarownika dokonywana w procesie przepowiedni. Jed-
n¹ z metod by³o zbieranie wody z ró¿nych Ÿróde³; wy-
picie przez chorego na kuru wody ze Ÿród³a najbli¿sze-
go czarownikowi powodowa³o gwa³towne wymioty, co
identyfikowa³o miejsce jego zamieszkania. Innym spo-
sobem by³o gotowanie ma³ych szczurów w bambuso-
wych cylindrach, przy czym ka¿demu z nich nadawano
(arbitralnie) nazwê podejrzanej osady (spo³ecznoœci).
Po otwarciu zw³ok zwierzêcia okreœlone przebarwienia
i zmiany wnêtrznoœci wskazywa³y lokalizacjê czarowni-
ka. Tukabu by³o zrytualizowan¹ form¹ zabójstwa – kru-
szenia koœci ramiennych i udowych oraz okolic nerek
za pomoc¹ kamieni, uderzania w przedni¹ okolicê szyi
kamiennymi lub drewnianymi pa³kami oraz gryzienia,
a¿ do z³amania tchawicy i rozgniatania kamieniami
i pa³kami zewnêtrznych narz¹dów p³ciowych.
Infekcyjn¹ (lub postinfekcyjn¹ jak zapalenie mózgu von
Economo i jego nastêpstwa pod postaci¹ pozakaŸnego
parkinsonizmu) etiologiê kuru zak³adano praktycznie
od pocz¹tku badañ(20). W liœcie do Gunthera, datowa-
nym 26 grudnia 1956 r., Zigas napisa³ o kuru jako
o „formie zapalenia mózgu”(1), a Gajdusek i Zigas nawet
opóŸnili swoj¹ pierwsz¹ ekspedycjê, czekaj¹c na zbufo-
rowan¹ glicerynê s³u¿¹c¹ do zabezpieczenia tkanek
w celu dalszej izolacji potencjalnego wirusa. Poniewa¿

jednak kuru nie towarzyszy³a gor¹czka ani objawy za-
palenia mózgu, np. œpi¹czka czy drgawki, zaœ w p³ynie
mózgowo-rdzeniowym nie stwierdzano zapalnej pleo-
cytozy lub podwy¿szonego poziomu bia³ka, a poœmiert-
ne badanie mózgu nie wykazywa³o obecnoœci oko³o-
naczyniowych nacieków zapalnych, etiologia zakaŸna
choroby wyda³a siê nieprawdopodobna. Z kolei sze-
roko zakrojone badania genetyczne i poszukiwanie tok-
syn w œrodowisku nie dostarczy³y ¿adnej prawdopo-
dobnej hipotezy(21-25). Próby zaka¿enia ma³ych zwierz¹t
laboratoryjnych lub wyizolowania bakterii, wirusów,
leptospir czy riketsji przeprowadzone przez Gajduska,
S.G. Andersona i Loisa Larkina z Hall Institute zakoñ-
czy³y siê ca³kowitym niepowodzeniem.
W 1959 r. Gajdusek, wówczas prowadz¹cy badania
w Papui-Nowej Gwinei, dosta³ list, datowany 21 lipca,
od dra Williama Hadlowa, badacza scrapie z Rocky
Mountain Laboratory, Hamilton(26). List ten wskazywa³
na analogiê pomiêdzy kuru a scrapie. Hadlow do³¹czy³
maszynopis innego listu przygotowywanego do druku
w czasopiœmie „Lancet”(27). Dr Gajdusek odpowiedzia³,
¿e infekcyjna etiologia kuru jest stale brana pod uwagê;
podobnie jak w „powolnych” neuroinfekcjach typu ki³y
uk³adu nerwowego, toksoplazmozy czy trypanosomiazy;
inokulacja naczelnych i ma³ych zwierz¹t laboratoryjnych

Rys. 7. Obszary lingwistyczne w Papui-Nowej Gwinei
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w celu ich d³ugiej obserwacji zosta³a ju¿ rozpoczêta
w 1957 r.. W tym czasie dr Gajdusek oczekiwa³ na bar-
dziej optymalne inokulum pod postaci¹ dobrze zamro-
¿onego mózgu (list datowany 28 lipca 1959 r.)(26).
W 1961 r. dr Gajdusek przedstawi³ pracê na X Kongre-
sie Pacyfiku w Honolulu(19) pod znamiennym tytu³em
„Kuru: an appraisal of five years of investigation. With
a discussion of the still undiscardable possibility of
infectious agent”. W wyk³adzie tym stwierdzi³: Pomimo
wszystkich danych genetycznych, zarówno obraz patolo-
giczny, jak i epidemiologiczne w³aœciwoœci choroby ci¹gle
[persistently] sugeruj¹, ¿e jakaœ dotychczas przeoczona,
przewlek³a infekcja mikroorganizmem mo¿e byæ odpowie-
dzialna za patogenezê kuru. I w innym miejscu, doty-
cz¹cym ju¿ scrapie: Tak wiêc mamy do czynienia z nie-
zwyk³ym zjawiskiem pasa¿owalnego czynnika, który, jasno
spe³niaj¹c wszystkie kryteria wirusa, wywo³uje chorobê,
która w naturze zachowuje siê jak genetyczna cecha re-
cesywna [definicja ta mog³aby byæ definicj¹ prionu].
Praca ta poprzedza³a odkrycie pasa¿owalnoœci kuru(18)

o wiêcej ni¿ cztery lata. W 1965 r. w monografii Slow,
Latent and Temperate Virus Infections, bêd¹cej owocem
sympozjum, które odby³o siê w grudniu 1964 r., Gajdu-
sek i Gibbs(20) napisali w addendum: Wreszcie, aczkol-
wiek kilka z zainokulowanych zwierz¹t zginê³o z powodu
ostrej infekcji [...], u ¿adnego z nich nie zaobserwowano
objawów sugeruj¹cych przewlek³¹ chorobê neurologiczn¹,
a¿ do niedawnego pocz¹tku [choroby] u dwóch samic
szympansów. U pierwszej z nich, zainokulowanej 20 mie-
siêcy temu zawiesin¹ zamro¿onego mózgu chorego na ku-
ru, rozwinê³y siê obezw³adniaj¹ce objawy mó¿d¿kowe z to-
warzysz¹c¹ ataksj¹ i dr¿eniem [...]. Nale¿y zbadaæ, czy
objawy te s¹ spontaniczne, czy te¿ wi¹¿¹ siê z inokulacj¹.
Addendum to otworzy³o erê badañ nad „wirusami po-
wolnymi” (obecnie prionami) cz³owieka.

OOBBRRAAZZ  KKLLIINNIICCZZNNYY  KKUURRUU

Kuru manifestuje siê jako zawsze œmiertelna ataksja
mó¿d¿kowa, której towarzysz¹ dr¿enie, ruchy mimo-
wolne o typie ruchów pl¹sawiczych lub atetotycznych

oraz nietrzymanie moczu i ka³u (rys. 3-6)(4,28,29). W od-
ró¿nieniu od zmian obserwowanych w mózgu, które
cechuje zmiennoœæ nasilenia, obraz kliniczny kuru jest
wyj¹tkowo jednolity i stereotypowy w swoim przebiegu
i symptomatyce(22,30-34). Oczopl¹s optokinetyczny jest os³a-
biony lub zniesiony(22). Otêpienie, niemal patognomicz-
ne dla choroby Creutzfeldta-Jakoba (CJD), w kuru nie
wystêpuje lub pojawia siê jedynie w terminalnej fazie
choroby. Pojawiaj¹ siê natomiast prymitywne odruchy,
jak ssania, gryzienia lub odruch chwytny. Charaktery-
styczne s¹ zmiany nastroju, od euforii do depresji, oraz
pojawianie siê przymusowego p³aczu lub œmiechu, st¹d
okreœlenie dziennikarzy „œmiej¹ca siê œmieræ”, wreszcie
typowy stan strachu i wycofywania.
Kuru dzieli siê na trzy fazy: pierwsz¹, w której chory
jeszcze chodzi (w Pidgin „wokabaut yet”); drug¹, w któ-
rej mo¿e jedynie siedzieæ („sindaun pinis”), oraz trze-
ci¹, terminaln¹ („slip pinis”). Czas trwania choroby
wynosi œrednio 12 miesiêcy (3-23 miesi¹ce); pierwsza
faza trwa oko³o 8 miesiêcy(4). W okresie prodromalnym
pojawiaj¹ siê bóle g³owy i koñczyn, szczególnie stawów,
bóle brzucha i utrata wagi cia³a (niekiedy z biegunk¹);
objawy te zwykle wyprzedzaj¹ pocz¹tek zaburzeñ rów-
nowagi o oko³o 2 tygodnie. Gor¹czka, zapalenie gard³a
lub spojówek, kaszel, wydzielina ze œluzówek lub za-
czerwienienie skóry nie wystêpuj¹, ale chorzy maj¹ po-
czucie ogólnego rozbicia, tak jak w ostrych infekcjach
wirusowych. Alpers(4) podaje, ¿e wielu chorych czeka³o
na nadejœcie kaszlu, a kiedy objaw ten nie pojawia³ siê,
wiedzieli ju¿, ¿e choruj¹ na kuru. Czêsto pierwszym ob-
jawem kuru jest nag³e wycofanie siê chorego, który roz-
pozna³ u siebie chorobê, zanim sta³o siê to oczywiste
dla reszty spo³ecznoœci.
Okres prodromalny przechodzi w pierwsz¹, „chodz¹c¹”
fazê choroby, której koniec definiuje siê poprzez nie-

Rys. 8. Przekrój mózgu chorego na kuru (Kupenota).
Brak zmian makroskopowych patologicznych.
Dziêki uprzejmoœci dra D.C. Gajduska, Amster-
dam, Holandia

Rys. 9. Zmiany komórek Purkinjego w mózgu chorego na
kuru. Dziêki uprzejmoœci dra D.C. Gajduska, Am-
sterdam, Holandia
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zdolnoœæ chorego do samodzielnego poruszania siê bez
podparcia. W okresie tym chód staje siê niepewny (za-
burzenia równowagi s¹ skutkiem zajêcia miêœni tu³owia
i koñczyn dolnych), co jest rozpoznawane przez chore-
go zwykle wczeœniej ni¿ przez jego lub jej otoczenie.
Chód ten przechodzi w nasilon¹ ataksjê i abazjê. Pró-
by utrzymania równowagi sprowadzaj¹ siê do kurczo-
wego przytrzymywania siê gruntu szponowato zagiêty-
mi palcami stóp. Chód chorego na kuru jest bardzo
charakterystyczny – wahaj¹cy siê, chwiejny, na szerokiej
podstawie; chory gwa³townie przechyla siê na jedn¹ ze
stron. Przy rozpoczêciu ruchu pochyla siê w przód i w ty³.
Typowa jest postawa przyjmowana przez osoby chore
– z ramionami opasuj¹cymi klatkê piersiow¹ i palcami
dotykaj¹cymi przeciwleg³ego do³u pachowego; chory
chroni siê tak przed zimnem (nieodczuwanym przez in-
nych!), a czêœciowo kontroluje ataksjê tu³owia(4). Poja-
wia siê spowolnienie mowy i dyzartria oraz, jako pierw-
szy objaw zajêcia koñczyn górnych, dysmetria. Mo¿e
wystêpowaæ poziomy oczopl¹s.
Delikatne (2-3/sekundê) dr¿enie, po raz pierwszy wi-
doczne w tu³owiu, jest charakterystycznym objawem;
przypomina ono dr¿enie z zimna i jest nawet nasilane
przez nisk¹ temperaturê lub przyjmowanie niestabil-
nych pozycji cia³a; póŸniej przeistacza siê w groteskowe
chwianie. Dr¿enie w kuru jest trudne do opisania. Al-
pers(4) wyró¿nia w nim komponent „przypominaj¹cy
dreszcze” (shivering), ataktyczny i pozapiramidowy.
Najbardziej charakterystyczna jest jego póŸniejsza for-
ma – chwianie siê w przód i w ty³ podczas siedzenia
oraz podobne ruchy g³owy (titubation). Dr¿enie ca³ko-
wicie zanika podczas snu. 
Odruch podeszwowy jest zawsze zgiêciowy, nie wystê-
puje zatem objaw Babiñskiego, w odró¿nieniu od za-
wsze obecnych klonusów; szczególnie klonusu rzepki,
rzadziej stopy. Faza druga, „siedz¹ca”, koñczy siê, kie-
dy chory nie jest ju¿ w stanie siedzieæ bez podparcia.
Odruchy g³êbokie mog¹ byæ wzmo¿one, ale odruch
Babiñskiego nigdy nie wystêpuje. W koñcowej fazie ku-

ru chory jest ca³kowicie unieruchomiony, z nietrzyma-
niem moczu i ka³u, dysfazja jest praktycznie pe³na, ale
nawet w tej fazie nie wystêpuje otêpienie.
Kuru jest ³atwo odró¿niæ od innych egzotycznych
zespo³ów wystêpuj¹cych w Papui-Nowej Gwinei, któ-
rym towarzyszy dr¿enie. Jednym z nich jest spotykany
w plemieniu Anga, w rejonie Wabag – Laiagam – Kun-
dep w Zachodniej Gwinei, puripiram lub waruwaru, co
podobnie jak „kuru” w jêzyku Fore znaczy „dr¿eæ”(35).
W grupie Fore spotyka siê jeszcze jeden zespó³ z dr¿e-
niem, zwany tavaravain avie lub tukesa, który to wystê-
puje w plemieniu Anga.

ZZMMIIAANNYY  NNEEUURROOPPAATTOOLLOOGGIICCZZNNEE  WW KKUURRUU

Zmiany patologiczne w kuru s¹ ograniczone do OUN
(rys. 8)(16,17,30-32,36-39). Podobnie jak w CJD ró¿ne struktury
anatomiczne s¹ zajête z ró¿nym nasileniem. Kuru nie
jest zwyrodnieniem uk³adowym, ale paleocerebellum,
j¹dra mostu, wzgórza i j¹dra kresomózgowia s¹ szcze-
gólnie dotkniête.
Neuropatologiê pierwszych przypadków kuru opraco-
wa³ Igor Klatzo(31,32). Podkreœli³ on podobieñstwo neu-
ropatologii kuru do zmian stwierdzanych w CJD; na
marginesie, twierdzenie o podobieñstwie oparto na wy-
stêpowaniu ca³kowicie nieswoistych i wtórnych zmian
w rogach przednich rdzenia krêgowego, j¹drach nerwów
czaszkowych i mó¿d¿ku pod postaci¹ obkurczania siê
neuronów, pojawianiu siê ciemnych (hiperchromatycz-
nych) neuronów lub odwrotnie, komórek o jasnej cyto-
plazmie pozbawionej substancji Nissla oraz zwiêkszonej
liczby ziaren lipofuscyny. Niektóre komórki zwojowe
wykazywa³y cechy centralnej chromatolizy, inne, we-
wn¹trzcytoplazmatyczne wakuole przypominaj¹ce nieco
spotykane w naturalnej scrapie (patrz ni¿ej). Opisano
dwuj¹drowe neurony oraz „rozety” utworzone z komórek
mikroglejowych. W mó¿d¿ku spotykano rozdêcie akso-
nów komórek Purkinjego („torpedy”) (rys. 9); w istocie
czarnej, ziarna le¿¹cego pozakomórkowo pigmentu,

Rys. 10. Blaszka kuru (a) w srebrzeniu wg Bodiana; (b) w œwietle spolaryzowanym po zabarwieniu tioflawin¹ S; (c) liczne blasz-
ki uwidocznione w barwieniu immunohistochemicznym i zastosowaniu przeciwcia³ 3F4 anty-PrP

a) b) c)
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zaœ w istocie bia³ej zbledniêcie mieliny wraz z obecno-
œci¹ sudanofilnych makrofagów. Zmianom tym towa-
rzyszy³ rozplem i przerost astrocytów, niekiedy bardziej
nasilony ni¿ odpowiadaj¹ce zmiany neuronów, oraz
silne pobudzenie mikrogleju. Co wiêcej, zarejestrowa-
no obecnoœæ oko³onaczyniowych nacieków zapalnych
z³o¿onych z limfocytów, komórek plazmatycznych i,
rzadko, komórek tucznych. 
Najbardziej charakterystyczn¹ cech¹ kuru, pojawiaj¹c¹
siê w ponad 75% przypadków, jest obecnoœæ blaszek
amyloidowych, zwanych obecnie „blaszkami kuru”
(rys. 10). Twory te, kszta³tu gwiaŸdzistego i œrednicy
20-60 µm, spotyka siê, analogicznie do blaszek kuru
w CJD, w warstwie komórek ziarnistych mó¿d¿ku. Dla
odmiany, nawet podobnie wygl¹daj¹ce blaszki w cho-
robie Gerstmanna-Sträusslera-Scheinkera (GSS) lokali-
zuj¹ siê g³ównie w warstwie drobinowej mó¿d¿ku. Poza
mó¿d¿kiem blaszki kuru wystêpuj¹ w j¹drach kresomóz-
gowia, wzgórzu, najrzadziej w korze mózgu. W odró¿nie-
niu od blaszek neurytycznych wystêpuj¹cych w choro-
bie Alzheimera blaszki kuru z regu³y nie s¹ otoczone
dystroficznymi neurytami. Warto podkreœliæ, ¿e w pierw-
szych pracach o neuropatologii kuru nie odnotowano
obecnoœci zmian g¹bczastych, stanowi¹cych podsta-
wow¹ cechê wszystkich omawianych tutaj chorób, co
zreszt¹ przypomina sytuacjê znan¹ z klasycznych ju¿
opisów CJD(40) a, równie¿ analogicznie do CJD, zmiany
te z ³atwoœci¹ stwierdzono w póŸniejszych pracach(41).
Jeœli zmiany g¹bczaste wystêpowa³y w korze mózgu,
by³y usytuowane g³ównie w g³êbokich warstwach kory,
co tak¿e przypomina CJD.
Blaszki kuru s¹ s³abo srebroch³onne (rys. 10a), PAS-do-
datnie, kongofilne i dwu³omne po zabarwieniu tioflawi-
n¹ S (rys. 10b). W oczywisty sposób blaszki s¹ immu-
noreaktywne z przeciwcia³ami przeciw bia³ku prionu
(prion protein, PrP) (rys. 10c)(30,42,43), natomiast najlep-
szym konwencjonalnym sposobem barwienia blaszek
jest u¿ycie b³êkitu alcjanu(44).
Z up³ywem czasu praktycznie ca³a kolekcja mózgów ku-
ru zgromadzonych przez D. Carletona Gajduska w NIH
uleg³a rozproszeniu i tylko jeden mózg, chorego o imie-
niu Kupenota, ma³ego ch³opca z wioski Kume w po³u-
dniowym Fore, który zmar³ na kuru w 1966 r., sta³ siê
dostêpny dla nowoczesnych badañ immunohistoche-
micznych(30,33). Inokulat z mózgu Kupenoty przepasa¿o-
wa³ kuru na naczelne w latach siedemdziesi¹tych(37,45).
Klasyczne badania neuropatologiczne wykaza³y obec-
noœæ zmian g¹bczastych i glejozy w³óknistej warstwo-
wo po³o¿onych w g³êbszych, a nie powierzchniowych
warstwach kory mózgu; te same zmiany w sposób bar-
dziej rozlany wystêpowa³y we wzgórzu; nasilenie astro-
glejozy na ogó³, ale nie zawsze, korelowa³o z nasileniem
zmian g¹bczastych.
Blaszki wystêpowa³y w nowej korze mózgu, korze za-
krêtu obrêczy, pre- i parasubiculum, j¹drach kresomóz-
gowia, wzgórzu i mó¿d¿ku. Poza typowymi blaszkami

kuru stwierdzano obecnoœæ tzw. „blaszek ziarnisto-w³ók-
nistych” (prymitywnych), przy czym jedynie te pierwsze
wykazywa³y kongofiliê i dwu³omnoœæ w œwietle spola-
ryzowanym po zabarwieniu tioflawin¹ S. Du¿e blasz-
ki ziarnisto-w³ókniste by³y obecne szczególnie czêsto
w pr¹¿kowiu i tam te¿ by³y one otoczone pierœcieniem
wakuoli, co przypomina³o charakterystyczne blaszki
(florid plaques) nowego wariantu CJD(46-49). Podobnie jak
w CJD i GSS(42,50) komórki mikrogleju stanowi³y czêœæ
blaszek kuru. Badania z u¿yciem przeciwcia³ przeciwko
PrP wykaza³y obecnoœæ tzw. synaptycznych z³ogów te-
go bia³ka w ró¿nych strukturach OUN. W rdzeniu krê-
gowym szczególnie barwi³a siê substantia gelatinosa, co
natychmiast przywodzi na myœl siln¹ akumulacjê „sy-
naptycznego” PrP w tym obszarze w jatrogennych przy-
padkach CJD, które równie¿ klinicznie (ataksja mó¿d¿-
kowa) przypominaj¹ nieco kuru(51). W korze mózgu z³ogi
PrP mia³y charakter pseudowarstwowy, z zajêciem g³ów-
nie g³êbszych warstw (a wiêc podobnie jak zmiany g¹b-
czaste i astroglejoza), zaœ w wielu obszarach z³ogi PrP
okala³y neurony i ich aksony.
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