
길랑-바레증후군은진행성운동마비를특징으로하는

급성 다발성 신경병이다. 병리조직학적으로 길랑-바레

증후군은말초신경의 탈수초 및 염증세포 침윤이 특징이

므로급성염증성탈수초성다발성신경근병증으로명명

하기도 한다. 길랑-바레 증후군은 급성 운동성 또는 운

동-감각성축삭성신경병및Miller Fisher 증후군, 그리

고 감각성길랑-바레증후군1 등의아형도있다. 특히 운

동실조증의임상증상을보이는 Miller Fisher 증후군과

감각성길랑-바레증후군에서는특이항 ganglioside 항

체가발견되어임상증상의발현에 중요한역할을할 것

이라고보고되었다.2 , 3 , 6저자들은최근뚜렷한사지마비없

이 양측성 안면마비와 감각성 운동실조증을 보이면서 전

기생리학적인검사에서탈수초성다발성신경병증을보인

감각성길랑바레아형1예를경험하였기에보고하는바이다.

증 례

6 2세 된 여자환자로 3일된양측성안면마비와경미한

보행장애를 주소로 내원하였다. 환자는 내원 2주전 상기

도 감염과 요로감염으로 전신근육통과 배뇨장애가 있었

다. 내원 당시 배뇨장애는 없었지만, 여전히 전신근육통

은 있었다. 과거력상 특이사항은 없었으며, 이학적인 소

견상 특이한 사항은 없었다. 내원당일 시행한 신경학적

검사에서의식은명료하였으며, 지남력은정상이었다. 양

안의각막반사는감소되어있었으며, 좌측이비교적우세

한 말초신경병으로인한양측성안면마비가있었다. 외안

근마비, 청력감소와 구음장애는 없었고, 사지근력감소은

MRC grade IV+이상으로경미하였고, 상·하지심부건

반사는 없었다. 양측 하지에서 R o m b e r g’s sign 양성이

었고, 진동감각과고유위치감각이감소하였다. 양측상지

에서는양측손저림증외에뚜렷한감각소실은없이운동

실조증이 보였다. 일반혈액검사, 혈당검사, 소변검사, 전

해질검사모두정상범위였고, 종양표식자검사, 결체조직

질환검사, 갑상선기능검사, 혈청 Folate, 비타민 B12 수

치, 그리고 Ig G, Ig M, Ig A 수치는 모두 정상이었다.

내원당시시행한전기신경생리학적검사상에서안면신경

의 복합근육활동전위의진폭감소와잠복기연장이관찰되

었고, 순목반사검사에서도 양측성 안면 신경병증(좌측우

세)의 소견 보여(Fig. 1), methylprednisolone(50 ㎎

/ d a y )를 5일동안 정주하기 시작하였으나, 안면마비와감

각성 운동실조증은 호전이 없었다. 뇌 및 척추 자기공명

영상촬영상특이할만한이상소견은없었다. 내원5일째

시행한 전기신경생리학적검사상에서 우측 정중신경 및,

척골신경의 수지-손목관절 분절과 비복신경에서 감각신

경전위및 감각신경전도속도의감소, 정중신경및척골신

Copyright 2004 by the Korean Society for Clinical Neurophysiology 57

감각성 길랑바레 증후군 1예

서울보훈병원 신경과

최용석·김정미·한영수·차경만·한정호·조은경·김두응

A Case of Sensory Guillain-Barré syndrome
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The sixty two-year-old woman was admitted with facial diplegia and ataxic gait. Neurological examination revealed
areflexia and sensory ataxia with decreased sensation of position and vibration in both lower extremities.
Electrophysiologic study suggest motor dominant demyelinating polyneuropathy and bilateral facial neuropathy. CSF
study revealed no cells and increased proteins. After intravenous immunoglobulin therapy, sensory ataxia and electro-
physiological study had markedly improved for 3 months. 
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Figure 1. Blink reflex study (A, B) and Facial Nerve Conduction Study (C) 
(A)During right supraorbital nerve stimulation, ipsilateral R1 response are delayed,  and ipsilateral R2 and contralateral R2
response is not detected. (B) During left supraorbital nerve stimulation, ipsilateral R1, and R2 response are not detected,
and contralateral R2 response is normal. (C) Prolonged latency and decreased amplitude of CMAP are noted during right
and left nerve stimulation.

Table 1. Serial nerve conduction studies of right upper and lower extremities

1st 2nd 3rd
5 days 19 days 53 days

latency/NCV Amp latency/NCV Amp latency/NCV Amp
Motor NCS (ms/m/s) (mV) (ms/m/s) (mV) (ms/m/s) (mV)

Median nerve
Terminal 11.00 0.80 10.40 1.84 6.20 5.50 
Wrist-elbow 44.00 0.70 51.10 1.68 63.80 4.00 
Elbow-axilla 56.20 0.40 72.90 1.68 60.70 5.00 
F-latency NP 33.90 32.80 

Ulnar nerve
Terminal 6.00 1.70 6.00 2.70 4.00 6.70 
Wrist-elbow 47.80 1.60 56.50 2.36 37.50 6.50 
Across elbow 55.50 1.50 46.10 2.20 57.50 6.00 
Elbow-axilla 55.00 1.10 50.00 2.20 60.00 6.00 
F-latency NP 34.00 30.00 

Posterior tibial nerve
Terminal 7.80 1.16 6.20 2.20 5.80 5.60 
Ankle-knee 42.00 1.10 37.20 1.80 47.00 4.10 
F-latency NP 50.00 46.60 

Peroneal nerve
Terminal 20.80 1.00 19.60 1.64 11.00 1.28 
Ankle-fibular head 50.00 1.00 37.80 1.64 43.30 1.00 
Fibular head-knee 41.60 1.00 47.20 1.60 50.00 1.00 
F-latency 70.00 65.20 54.40 

Sensory NCS NCV (m/s) Amp (mV) NCV (m/s) Amp (mV) NCV (m/s) Amp (mV)

Median nerve
Finger-wrist 36.70 10.00 34.80 5.00 29.70 5.00 
Wrist-elbow 52.30 10.00 55.20 15.00 54.70 10.00 
Elbow-axilla 60.70 20.00 58.30 15.00 54.80 20.00 

Ulnar nerve
Finger-wrist 35.00 10.00 32.60 10.00 28.20 10.00 
Wrist-elbow 52.30 10.00 52.50 10.00 54.70 20.00 
Elbow-axilla 56.60 20.00 58.30 20.00 56.60 30.00 

Sural nerve 32.80 7.20 33.30 10.00 36.10 10.00 

NCV: nerve conduction velocity, NCS: nerve conduction study, Amp: amplitude



경의 손목관절-주관절 분절에서 운동신경전도속도의 감

소, 말단잠복기의 연장과 복합근육활동전위의 진폭감소,

우측후경골신경과비골신경에서말단잠복기의연장과복

합근육활동전위의진폭감소, 우측정중신경, 척골신경및

후경골신경의 F파 전위소실도 있었으나, 정중신경 및 척

골신경의 주관절-액와 분절에서의 운동신경전도속도와

후경골신경및 비골신경의운동신경전도속도는정상이었

으며, 정중신경 및 척골신경의 손목관절-액와 분절에서

의 감각신경전도속도 또한 정상이었다(Table 1). 비정상

적 분산이 우측정중신경과후경골신경에서 관찰되어 탈

수초성 말초신경병을시사하였다(Fig. 2 A,C). 내원 3일

후 시행한뇌 척수액검사에서는뇌압300 mmH2O로높

았고, 백혈구 0 / m m3, 적혈구 0 / m m3, 단백 185 mg/dl,

당은 81 mg/dl로 알부민-백혈구해리의 소견을보였고,

olingoclonal band 양성이었다. 항 ganglioside 항체

검사는실행하지않았다. 전기신경생리학적검사, 뇌척수

액소견, 임상소견을 종합해 볼 때 길랑바레 증후군으로

진단되어정주면역글로블린(400 mg/dl/day) 치료를5일

동안시행하였다. 내원 1 9일째시행한추적전기신경생리

학적 검사상에서 악화소견을 보였다. 정주면역글로블린

치료 후 운동실조, 심부건반사등 모두호전을 보였으나,

안면마비는여전하였다. 내원 5 3일째시행한추적전기신

경생리학적검사상에서그전검사보다 호전되었다. 비정

상적분산이정중신경과후경골신경에서관찰되지않았다

(Fig. 2 B,D).

고 찰

뚜렷한사지마비없이건반사감소와심부감각소실을특

징으로갖는본 증례는O h1 등과A s h u r y4에의해기술된

감각성 길랑-바레의진단기준에합당하였다. 이 때 전기

생리학적 소견은 임상증상과 같이 감각신경에만국한하

여 이상을보이는것이아니라서전기생리학적소견에의

한 병변의 국소화는 감각성 길랑-바레 증후군의 진단에

서 탈수초화이상의의미를가지는것은아니다. 면역조

직학적 염색에서 인간의 등쪽 근신경절의 신경세포에

GD1b 항원의존재를증명했고,2 현저한감각성운동실조

증을보이는길랑바레증후군의예에서항GD1b Ig G 항

체의 의미 있는 역가 상승을보고 했다.3 본 증례에서는

항 ganglioside 항체에대한검사는시행되지못했다. 건
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Figure 2. Median (A, B) and posterior tibial (C, D) motor nerve conduction velocity study
At hospital 5 days, prolonged terminal latency and dispersion were noted in the right median (A) and posterior tibial (C)
nerves. At hospital 53 days, dispersion disappeared and the findings of motor nerve conduction study were improved in the
right median (B) and posterior tibial (D) nerves.
TL: terminal latency, W: wrist, E: elbow, AX: axilla, K: knee, A: ankle



반사감소와아울러심부감각의결손이경미한운동실조증

과 외안근마비를특징으로하는Miller Fisher 증후군에

서 항 GQ1b IgG 항체와 밀접하게 관련되어 있고, 항

GQ1b IgG 항체가안운동신경과심부소뇌신경핵에작

용하여외안근마비와운동실조증을유발한다는보고가있

었다.5 최근 보고에서 등쪽 근신경절의 신경세포가

murine 항 GQ1b 단일클론성항체에의해면역조직염색

되는것으로미루어,6 M F S과 연관된병인으로생각될수

있다.7 본 증례에서 양측성 안면마비를 보였듯이, Miller

Fisher 증후군에서안운동신경이외에가장잘침범하는

신경이안면신경이고,8 항 GQ1b IgG 항체를가지는 1 4 9

명의증후군의환자중 4명의환자가외안근마비없이건

반사소실과함께운동실조증을보여,6 본증례의운동실조

증을항 GQ1b IgG 항체와 관련성을 완전히 배제시키기

힘들다. 그러나, 최근에보고된항 GQ1b IgM 항체반응

를보이는감각성신경병증은 Miller Fisher 증후군과의

차이점으로 외안근 마비가뚜럿하지 않고 이러한 항원-

항체반응이GQ1b 이외에GD3, GT1b 등의항원에도교

차반응을보였다. 특히, 이런경우GD1b 항원에대한면

역반응은보이지않았으며, 감각성운동실조증또한보이

지 않았다. 반면에 감각성 운동실조성을 보이는 감각성

신경병증의 예에서는 GQ1b, GD3, GT1b 뿐만 아니라

G D 1 b에도교차반응을보여, GD1b가감각성운동실조증

과 밀접한 관계를 가지고있다는 것을시사하는 바이다.9

국내에서Miller Fisher 증후군발현후 재발한길랑-발

레 증후군에서 감각성 운동실조증을 보이면서, 전기생리

학적소견상감각성말초신경병증을보인증례가보고되

었다.1 0 이런 감각성 운동실조증이 한 질병의 진행결과인

지, 아니면 다른 병리기전으로 인한 증상의 발현인지는

항 ganglioside 항체의 작용으로 짐작해 볼 수 있지만,

감각성 운동실조증을 보이고 그 질환에 특징적인 항

ganglioside 항체를보였던증례연구와임상적인특성을

비교하므로써본 증례와아울러병리기전을짐작해볼수

있겠다. 본 증례는 뚜렷한 사지마비 없이 건반사소실과

외안근마비없이양측성안면마비를보이면서, 감각성운

동실조증을보이고 면역글루불린정맥주사로운동실조증

의 호전을보여길랑-바레 증후군의아형들중하나로짐

작해볼수있겠다.
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