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Guillain�Barré syndrome (GBS) is the inflammatory neuropathy that affects the myelin and nodal or para�nodal areas of 

peripheral nerves. Immunoglobulin G GM1 antibody is well known as the cause of GBS associated with Campylobacter jejuni

infection. However, the relationship between other specific infectious agents and autoantibodies is not yet well elucidated in 

patients with GBS. Recently we have experienced a case with GBS associated with anti�GM1 and phosphatidic acid complex 

antibody that occurred after Shiga toxin�producing and enterotoxigenic Escherichia coli enteritis.
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기얭-바레증후군은 말초신경의 급성염증질환으로 상기도 감염

이나 장염 등의 선행 감염 후 발생하는 경우가 많다.
1
 병리와 해부

학적 침범 부위에 따라 다양한 아형이 존재하는데 상행마비를 보

이는 전형적인 급성염증탈수초다발신경병이나 운동신경을 주로 

침범하는 급성운동축삭신경병 등이 대표적이다.
1,2

 특히 급성운동

축삭신경병에서 캄필로박터균과 분자동일성을 보이는 강글리오사

이드가 항원으로 작동해 면역교차반응을 일으켜 랑비에결절주변

부위에 염증손상을 일으킨다는 사실이 실험적으로도 증명되었

다.
1-3

 하지만 급성염증탈수초다발신경병에서 아직까지 특정 병원

인자와 강글리오사이드 자가항체의 연관성은 잘 알려져 있지 않다. 

저자들은 최근 시가독소생성대장균(shiga toxin-producing Esche-

richia coli, STEC)과 장독소대장균(enterotoxigenic Escherichia 

coli, ETEC)에 의한 장염 이후 발생한 급성염증탈수초다발신경병 

증례를 경험하였고 이 증례는 GM1과 포스파티딘산에 복합항체에 

양성반응을 보였다. 

증 례

65세 여자가 이틀 전부터 갑자기 사지쇠약이 발생하였다. 일주

일전 3회가량의 설사를 하였고, 이틀 전 잠을 자고 일어나던 중 

양측 하지에 근력저하가 발생하였다. 하루 전부터는 양측 상지에

도 쇠약을 호소하였다. 

혈압, 맥박, 호흡, 체온은 정상이었고 과거병력 및 약물병력에서 

특이 사항은 없었다. 신경계진찰에서 양하지 근력은 Medical Research 

Council (MRC) 3등급이었고 양측 상지근력은 MRC 4등급이었다. 

감각이상은 없었고 양측 사지의 깊은힘줄반사가 전반적으로 떨어

져 있었으며 바뱅스키반사를 포함한 위운동신경세포병터징후는 

보이지 않았다.

일반혈액검사, 혈액화학검사, 일반소변검사, 요화학검사는 모두 

정상범위였다. 뇌척수액검사에서 백혈구는 없었고, 단백질은 31.0 

mg/dL, 포도당 67 mg/dL (혈청 116)로 모두 정상범위였다. 대변에서 
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Figure. Initial and 6 weeks follow-up nerve conduction study of the case. (A) Illustrates the findings of initial nerve conduction study. (B) Illustrates

the finding of the follow-up nerve conduction study after 6 weeks. NCS; nerve conduction study, APB; abductor pollicis brevis, ADM; abductor 

digiti minimi, EDB; extensor digitorum brevis, AH; abductor hallucis, L; left, R; right.

시행한 세균성 급성설사 선별검사 중합효소사슬반응에서 STEC와 

ETEC가 양성이었고 이질, 캄필로박터, 살모넬라, 비브리오, 플레

시모나스, 예르시니아 균들은 모두 음성이었다.

감각신경전도검사에서 감각신경활동전위의 진폭은 모두 정상 

범위였고 우측 정중신경, 양측 장딴지신경, 우측 얕은종아리신경의 

전도속도가 저하되어 있었다. 운동신경신경전도검사에서 복합근육

활동전위의 진폭은 모두 정상범위였고 양측 정중신경, 자신경, 종

아리신경, 뒤정강신경의 말단잠복기가 연장되었고 전도속도가 저

하되어 있었으며 양측 정중신경, 자신경, 종아리신경에서 전도차단

이 보여 신경생리검사로 급성염증탈수초다발신경병 형태의 기얭-

바레증후군으로 진단할 수 있었다(Fig. A). 6주 후 시행한 신경전

도검사에서는 우측 정중신경에서 손가락-손목 구간에서 감각신경

활동전위의 진폭이 감소되었고 손가락-팔꿈치, 손바닥-팔꿈치 구

간에서 감각신경 전도속도가 느려져 있었으며 양측 상하지 운동신

경에서 전도속도의 감소가 보이고 양측 정중신경, 자신경, 종아리

신경에서 전도차단이 지속적으로 보였다(Fig. B).

혈청 항강글리오사이드항체 검사에서 항GM1, 항GM2, 항GD1a, 

항GD1b, 항GD3, 항GT1a, 항GT1b, 항GQ1b는 모두 음성이었고 

GM1과 포스파티딘산에 대한 복합항체가 양성이었다. 

입원 직후 면역글로불린을 kg당 2,000 mg으로 5일간 투약하며 
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물리 치료를 시작하였고, 12주 후 사지근력은 모두 정상으로 회복

되었고 사지의 깊은힘줄반사도 정상으로 회복되었다. 

고 찰

이 증례는 STEC와 ETEC에 의한 설사 후 발생한 기얭-바레증

후군으로 GM1을 포함한 여러 강글리오사이드 항체에서는 음성반

응을 보이면서 GM1-포스파티딘산의 복합항체에서만 양성반응을 

보였던 흥미로운 증례다.

캄필로박터균에 의한 장염은 기얭-바레증후군의 30% 정도를 

차지할 정도로 많이 보고되었고 캄필로박터 외핵의 지방소당 성분

이 GM1이나 GD1a와 유사한 분자구조를 보여 면역학적 교차반응

이 랑비에결절과 주변부위에서 발생하면서 주로 축삭변성 형태의 

기얭-바레증후군을 일으키는 것이 증명되었다.
1-3

 캄필로박터제주

니 외에도 인플루엔자균, 폐렴마이코플라즈마, 엡스타인-바바이러

스, 거대세포바이러스, 지카바이러스, B형 그리고 C형 간염바이러

스 등이 다양한 형태의 선행 감염을 일으키면서 기얭-바레증후군

과 연관되어 있음이 보고 되었지만 연관된 자가항체나 병인은 아

직까지 잘 알려져 있지 않다.
1,4-6

 본 증례는 두 번의 신경전도검사

를 통해 축삭변성보다는 탈초 형태의 기얭-바레증후군에 가깝다는 

것을 알 수 있었는데 신경생리학적으로 Ho 혹은 Hadden 기준에는 

합당하지만 Rajabally 기준에는 부합하였다.
7 

6주 후 시행한 신경

전도검사에서 전도차단이 지속적으로 보여 가역전도차단을 보이

는 급성운동축삭신경병의 가능성은 떨어져 보였다.

ETEC, STEC는 캄필로박터제주니처럼 그람음성 균주로 가축을 

포함한 동물의 장에 살고 있으면서 숙주에는 해를 주지 않지만 사

람에게는 장염이나 요로감염을 일으킬 수 있다. 대장균의 외핵에

도 지방소당이 존재하며 여기에 가지모양세포의 톨(toll) 유사수용

체 2와 4가 결합해 nuclear factor-κB를 활성화하여 면역반응이 시

작되는데 이는 캄필로박터제주니의 감염 후 발생하는 면역반응과 

비슷하다.
8 

캄필로박터제주니 감염 후 immunoglobulin (Ig) G, 

IgA 항체가 캄필로박터제주니 세포벽의 지방소당에 대응하여 형

성되는데 드물게 몇몇 사람들에게는 말초신경의 강글리오사이드

의 다양한 항원결정부위와 면역교차반응이 일어나 기얭-바레증후

군을 일으키는 것으로 알려져 있다.
1-6,8

 이와 연관된 항-강글리오사

이드 자가항체로는 GM1, GD1a, GT1a, GQ1b 등이 있다. 아직까

지 ETEC, STEC 같은 대장균과 연관된 항-강글리오사이드항체는 

잘 알려져 있지 않았는데 본 증례에서는 IgG GM1-포스파티딘산 

복합항체가 검출되었다. 최근 손가락처짐을 주증상으로 발병한 8명

의 기얭-바레증후군 증례연구에서 7개의 증례에서 GM1-포스파티

딘산 복합항체가 양성임이 발견되었고 이 중 두 증례에서는 GM1 

단독항체는 음성반응을 보이면서 GM1-포스파티딘산 복합항체에

서만 양성을 보였다.
9 

이 연구에서 총 8명 중 5명에서 혈청 캄필로

박터 항원 양성이 발견되었지만 ETEC, STEC 감염 여부는 확인되

지 않았다.

최근 장염을 보이는 환자들의 원인균을 선별 확인하기 위해 몇

몇 균주에 대한 중합효소사슬반응검사가 상업적으로 나와있는데 

기얭-바레증후군의 선행 감염 원인을 찾을 때 대변의 배양검사나 

혈청의 항체검사보다 민감도를 높일 수 있을 것으로 기대된다. 아

직까지 ETEC와 STEC의 지방소당이 GM1-포스파티딘산의 복합

항원과 어떤 분자구조적 유사성을 보이는지는 잘 알려져 있지 않

지만 이에 대한 후속 연구가 대장균 감염 후 발생하는 기얭-바레증

후군의 병태생리를 밝히는 데 큰 도움을 줄 수 있을 것으로 기대한

다. 
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