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길랑-바레 증후군은 염증성 탈수초와 축삭 변성을 일으키

는 자가면역성 말초성 다발신경병증으로 발병 시 근력저하

가 급성 혹은 아급성으로 진행하고 수족에 약간의 이상 감

각이나 지각이상을 동반한다. 일반적으로는 예후가 좋은 편

에 속하지만 환자의 1 0∼3 0 %가 호흡곤란으로 인해 인공호

흡이 필요하고, 10∼2 2 %는 지속적인 후유증이 남으며, 사

망하는 환자도 2 ~ 1 2 %나 된다.1 - 7 임상적으로 증상이 심하

거나 좋지 않은 예후와 관련 있는 인자로는 보고마다 차이

가 있으나 선행하는 Campylobacter 장염, 말초신경의 축

삭 변성, 그리고 항G M 1항체의 양성 반응, 고령, 복합근활

동전위(compound muscle action potential)가 없거나

작은 경우, 인공호흡기가 치료에 필요한 경우 등이 알려져

왔다.8 - 1 2 그러나 이런 인자의 확인을 위해서는 자세한 병력

청취, 면역학적검사, 그리고 전기생리학적검사가 필요하며

시간적·경제적 측면을 고려할 때 실제적인 도움이 되지 못

하는 경우가 많았다. 이에 본 연구에서는 환자의 인구통계

학적, 임상적, 그리고 검사실 소견 등을 좀 더 자세히 검토

하여 독립보행에 영향을 미치는 인자를 규명함으로써 병의

초기 치료계획과 예후의 예측에 도움이 되고자 하였다.

대상과 방법

1 9 8 5년 1월 1일부터 1 9 9 9년 1 2월 3 1일까지 충남대학

교병원 신경과 및 소아과에서 길랑-바레 증후군으로 입원

치료 후 퇴원한 환자들 중 타인의 도움이 없이 독립보행이
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Background : Guillain-Barré syndrome (GBS) is an acute autoimmune demyelinating inflammatory polyneuropathy
from which most patients ultimately recover satisfactorily. However, up to 22% of patients remain disabled and there is
a mortality rate of 3-5%. Identification of prognostic factors for the recovery of walking in GBS is important in counsel-
ing individual patients and for earlier therapeutic interventions. Therefore, we analyzed the case-records of patients with
GBS to determine features that might be of value in determining outcomes. Methods : Patients with GBS were recruit-
ed according to the GBS diagnostic inclusion and exclusion criteria from 1985 to 1999. The factors including: age,
interval from onset to maximal disability, degree of maximal functional disability at onset, presence and duration of
artificial ventilation, presence of autonomic dysfunction, cranial nerve dysfunction, leukocytosis, and elevated CSF pro-
tein, were analyzed to evaluate the determinant indicators for independent walking. Results : Forty-four cases out of 83
GBS patients were selected. The mean duration of recovery to independent walking was 239 days. The severe maximal
functional disability at onset, the order age, the shorter interval from onset to maximal disability and the presence of
autonomic dysfunction were found to be significant factors on poor outcome. Conclusions : The degree of maximal
functional disability is the most determining factor for the recovery of walking in GBS. The older age at onset and the
shorter time-interval from onset to maximal disability and the presence of autonomic dysfunction indicate poor prog-
nostic factors in the recovery of walking in GBS. 
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가능한 환자를 대상으로 하였다. 선택된 환자의 의무기록을

검토하면서 길랑-바레 증후군의 임상 양상과 검사실 소견의

특징을 조사하였다. 길랑-바레 증후군의 진단기준은 급성으

로 생긴 일측 하지의 약한 근력저하에서부터 심한 사지 마

비까지 다양한 정도의 진행성 근력저하, 심부건반사의 심한

저하나 소실, 그리고 감각이상이 피부분절( d e r m a t o m e )과

잘 맞지 않은 경우로 하였고, 비대칭적으로 뚜렷하고 지속

적인 신경학적 징후가 있는 경우, 당뇨병성, 알코올성, 중

금속 혹은 약제성 신경병증에 의한 경우, 뇌척수액검사 상

50 cells/mm3 이상의 백혈구 증가가 있는 경우는 대상에

서 제외하였다.1 3 , 1 4 근력저하의 정도를 표준화하기 위해 다

른 연구를 참조하여 기능장애 정도를 G 0∼G 6으로 나누었

다(Table 1).1 5 , 1 6

의무기록을 검토하면서 발병부터 독립보행이 가능할 때까

지(≤G2) 걸리는 시간 즉 회복 기간과, 회복에 영향을 미

칠 수 있는 인자 즉 연령, 선행 질환, 발병부터 최대 기능

장애까지 걸린 시간, 최대 기능장애의 정도, 인공호흡의 기

간, 자율신경계의 기능 이상, 뇌신경 마비, 혈액의 백혈구

증가, CSF의 단백량 증가 등의 상관 관계를 조사하였다.

결과는 통계 패키지인 SPSS WIN 10.0을 사용하여 유의

성을 검증하였다. 발병부터 독립보행이 가능할 때까지의 회

복 기간에 영향을 미칠 수 있는 여러 가지 인자 중에서 일

차적으로 연속형 변수들은 선형회귀분석(linear regres-

s i o n )을 통해서 유의성을 분석하였고, 범주형 변수들은 독

립표본 t -감정(independent-samples t-test), 혹은 분

산분석( A N O V A )으로 처리하여 유의성 여부를 확인하였다.

이차적으로 여러 가지 인자 중 회복 기간에 가장 영향을 미

치는 인자를 알아보기 위해서 범주형 변수를 d u m m y화하

여 연속형 변수로 변환시킨 후 다중회귀분석( m u l t i p l e

linear regression)을 통하여 유의성 여부를 검증하였다.

유의 수준은 P＜0 . 0 5로 하였다.

결 과

길랑-바레 증후군의 진단 기준에 맞는 총 8 3명 중 타인

의 도움 없이 독립보행이 가능할 때까지 외래에 내원한 환

자는 4 4명이었고 인구통계학적 특징, 선행 질환, 검사실

소견, 임상적 특징은 Table 2,3과 같다.

길랑-바레 증후군 환자들의 성비는 남자가 2 5명, 여자가

1 9명으로 1 . 3 : 1이었다. 평균 연령은 2 8±1 8 . 5세였고 2

세부터 6 0세까지 분포하였으며 1 0세 이하와 4 0대에서 각

각 1 2명(27%), 11명( 2 5 % )으로 가장 많았다. 평균 회복

기간은 1 0세 이하에서 1 6 4일, 그리고 5 0대에서 4 1 0일로

전반적으로 발병 연령이 높을수록 회복 기간이 길어지는 것

을 알 수 있었다(p=0.003, Figure 1).

선행 질환으로 상기도감염이 2 6예( 5 9 % )로 가장 많았고

위장관염 증세가 2예(5%), 일본뇌염 예방접종 후 발생된
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Table 1. Functional grading system

G0 = healthy
G1 = minor symptoms and signs, fully capable of manual work
G2 = able to walk > 10 m without any assistance
G3 = able to walk > 10 m with walker or support
G4 = bed or chair-bound (unable to walk > 10 m with walker or support)
G5 = assisted ventilation required for at least part of the day
G6 = dead

Table 2. Epidemiologic and laboratory findings of Guillain-Barré syndrome (N=44)

Factors Number of case (%)

Sex
Male 25(57)
Female 19(43)

Age
≤10 12(27)
11~20 17(16)
21~30 16(14)
31~40 14(19)
41~50 11(25)
51~60 14(19)

Antecedent events
Upper respiratory infection 26(59)
Gastroenteritis 12(15)
Others 12(15)
None 14(31)

serum WBC count (/mm3) 9,432±4,160 (4,900~20,000)
CSF protein (mg/dl) 108±116 (12~703)



경우가 1예, 지주막하출혈로 동맥류클리핑 후 생긴 간질

중첩증 후에 발생된 예가 1예가 있었으며, 14예( 3 2 % )에

서는 뚜렷한 선행 질환이 없었다(Figure 2). 통계학적으로

선행 질환의 유무는 길랑-바레 증후군의 회복 기간에 유의

한 영향을 미치지는 않았다.

내원당시혈청백혈구는 평균9 , 4 3 2±4 , 1 6 0 / m m3였고,

1 0예( 2 3 % )에서만 1 0 , 0 0 0 / m m3 이상의 백혈구증가증이

있었다. 길랑-바레 증후군의 증상발생부터 2주 이내에 실시

한 뇌척수액검사상 백혈구는 4 2예( 9 5 % )에서 1 0 / m m3 미

만이었고 단백량은 1 2∼703 mg/dl였으며 평균 단백량은

1 0 8±116 mg/dl로 단백-세포 해리( A l b u m i n o c y t o l o g i c

d i s s o c i a t i o n )의 소견을 보였으나 혈청의 백혈구증가증과

뇌척수액단백량증가는예후와유의한관련성이 없었다.

길랑-바레 증후군의 발병 후 최대 기능장애는 G 2가 3예

길랑-바레 증후군 환자의보행회복과 관련된예후 인자
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Table 3. Clinical characteristics of Guillain-Barré syndrome (N=44)

Characteristics Number of case (%)

Maximal functional disability
G2 13(17)
G3 13(29)
G4 14(32)
G5 14(32)

Complication 13(29)
Pneumonia 12(27)
Hypoxic brain damage 11(12)
Autonomic dysfunction 17(39)
Disturbance of cardiac rhythm 11(65)
Blood pressure fluctuation 19(53)
Urination difficulty 16(35)
Paralytic ileus 11(16)

Cranial nerve dysfunction 19(43)
Facial diplegia 17(94)
Ophthalmoplegia 18(42)
Bulbar dysfunction 17(37)

Treatment
Plasmapheresis 15(34)
Intravenous immune globulin 19(21)

Artificial ventilation 15(34)

Figure 1. Mean duration of recovery to independent walking
from onset.

Figure 3. Mean duration of recovery in each maximal func-
tional disability group.

Figure 2. Antecedent events of Guillain-Barré syndrome.



(7%), G3는 1 3예(29%), G4가 1 4예(32%), 그리고

G 5는 1 4예( 3 2 % )로서 4 1예( 9 3 % )에서 독립보행이 불가

능할 정도로 근력이 저하되었다. 최대 기능장애가 G 2인 환

자의 평균 회복 기간은 5 7일, G5는 3 5 8일로서 발병 후

최대 기능장애가 심할수록 회복하는데 오랜 기간이 소요되

었다(p=0.017, Figure 3).

발병부터 최대 기능장애에 이르는 시간은 3∼1 6일, 평균

7 . 9±3 . 7일이었다. 일주일 이내에 근력이 최저로 악화된

경우는 2 4예( 5 5 % )였고 걸리는 시간의 평균은 4 . 6일이었

으며 평균 회복 기간은 2 9 4일이었다. 20예( 4 5 % )는 증상

발생 일주일 이후에 최대 기능장애가 나타났고 평균 기간은

1 1 . 2일이었으며 평균 회복 기간은 1 7 2일로 일주일 이내에

최저로 근력이 저하된 환자보다 유의하게 회복 기간이 짧았

다( p = 0 . 0 3 9 ) .

내원 후 호흡곤란으로 인하여 인공호흡이 필요했던 경우는

1 5예( 3 4 % )였고, 이중 1 3예( 2 9 % )에서 합병증으로 폐렴이

발생하였으나 폐렴으로 인해 인공호흡 기간이 연장되지는 않

았다. 인공호흡 기간은 4∼9 5일이었고, 인공호흡을 시작한

지 평균 2 9±2 9일이 지나서 자가호흡이 가능하였으며, 이

환자들의 평균 회복 기간은 3 5 7일이었다. 인공호흡이 필요

하지 않았던 환자의 회복 기간은 평균 1 7 8일로서 인공호흡

을 필요로 한 환자에비해서빠른회복을보였다( p = 0 . 0 0 1 ) .

혈압과 맥박의 불규칙적인 변동, 배뇨장애, 그리고 마비성

장폐색 등과같은자율신경 기능이상을 동반한 경우는 1 7예

( 3 9 % )였고평균회복기간은 3 1 8일이었으며, 자율신경기능

이상이없었던2 7예( 6 1 % )의 평균회복기간은1 8 9일로서자

율신경계의기능이상시회복이의미있게느렸다( p = 0 . 0 3 1 ) .

뇌신경장애는 1 9예( 4 3 % )에서 발생하였고, 양측 안면마

비가 1 7예(38%), 외안근 마비가 8예(18%), 그리고 구근

마비가 7예( 1 6 % )로 양측 안면마비가 가장 많이 발생하였

다. 뇌신경장애를 동반한 환자의 평균 회복 기간이 2 6 7일

로서 장애가 없었던 환자의 2 1 5일보다 길었으나 통계학적

유의성은 없었다( p = 0 . 3 7 ) .

치료는 1 5예( 3 4 % )에서 혈장교환술( p l a s m a p h e r e s i s )

을 하였고 9예( 2 1 % )에서 면역 글로부린(immune glob-

u l i n )을 정주하였다. 각각의 평균 회복 기간은 3 2 2일과

2 8 4일로 면역 글로부린을 사용한 환자에서 다소 회복이 빨

랐으나 유의성은 없었다( p = 0 . 0 6 3 ) .

발병부터 독립보행이 가능할 때까지의 회복 기간은

4 4 ~ 9 6 0일로 다양하였고 평균 회복기간은 2 3 9±1 6 9일이

었다. 4예에서 일상생활에 지장을 초래할 정도의 심한 이상

감각이 사지에 남았으며 약 3년간 외래에서 치료를 받았다.

독립보행이 가능할 때까지의 회복 기간에 영향을 미치는

여러 가지 인자들을 다중회귀분석을 이용하여 검증한 결과

발병시 최대 기능장애가 중요하였고(p=0.000), 다음은 연

령이었다( p = 0 . 0 0 1 ) .

고 찰

길랑-바레 증후군 환자의 일부에서 발병 후 1∼2년까지

도 일상생활에 지장을 초래할 정도로 심한 근력저하가 남을

수 있으나, 대다수의 환자들은 독립적인 보행이 가능할 정

도로 회복되어 생활에 불편함이 없이 호전된다.2 , 1 7 현재까

지 길랑-바레 증후군의 회복과 관련된 여러 가지 임상 증상

과 검사실 소견에 대한 많은 연구가 있었으나 환자의 수가

적은 관계로 인과 관계를 규명하는데 어려움이 있었으

며,1 8 , 1 9 최근 다기관 공동연구를 통하여 예후에 영향을 주는

인자들이 밝혀져 왔다.2 0

길랑-바레 증후군은 모든 연령층에서 발생되며, 연령이

증가할수록 발생 빈도가 증가되는 양상이나,2 1 1 0세 미만에

서 가장 높게 발생된다는 보고도 있다.2 2 본 연구에서는 1 0

세 이하에서 가장 높은 빈도를 보였고 이는 소아에서 인플

루엔자에 대한 유병률이 성인에 비해 상대적으로 높기 때문

이라고 생각된다. 연령과 관련된 질환의 예후에 대해서는

성인보다 소아에서 좀더 예후가 좋아 회복 기간이 짧다고

하나, 관련성이 없다는 보고도 있어 아직까지 일치된 결론

이 없는 실정이다.1 6 , 2 3 본 연구에서는 연령에 따라 발병 후

최대 기능장애의 정도에 차이가 없음에도 불구하고 연령이

적을수록 회복 기간이 짧아지는 소견을 보였다.

길랑-바레 증후군의 선행 또는 유발 질환에 대한 연구를

통해 환자의 4 4∼6 5 %에서 바이러스성 혹은 세균성 감염

이 선행하고 말초신경의 수초에 대해 면역반응이 일어나 증

상이 유발된다고 밝혀졌다.2 4 , 2 5 선행 질환으로는 상기도감

염이 길랑-바레 증후군이 발생하기 약 2∼4주전에 가장 많

이 나타나고 c y t o m e g a l o v i r u s와 Epstein-Barr virus

등이 흔한 원인 바이러스로 알려졌으며, 경미한 위장관 증

상이 두 번째 많은 요인으로 이 중 Campylobacter jeju-

n i는 설사를 유발하고 급성 축삭 신경병증을 일으켜 심한

기능장애를 유발하여 회복을 상당히 지연시킨다고 보고되었

다.1 0 , 2 6 본 연구 결과도 상기도 감염이 가장 많았다. 선행

질환의 유무와 질환의 회복 기간 사이에는 유의한 차이를

보이지 않았다. 또한 위장관 증상과 예후와의 관련성은 환

자가 적어 검증할 수 없었으며 이는 향후 더 많은 환자를

대상으로 하는 역학조사가 필요할 것으로 생각된다.

길랑-바레 증후군은 말초신경의 근위 신경근( p r o x i m a l

r o o t )에서부터 원위 신경말단까지 염증세포가 침윤되어 다

발 병소에 분절성 탈수초를 일으킴으로써 뇌척수액 내에 단

백량이 증가하나, 발병 후 일주일 이내에는 대체로 정상 범

위이며 그 후에도 약 1 0 %에서는 증가하지 않는다. 또한

길랑-바레 증후군은 염증성 질환이므로 증상이 심할수록 말

초신경 내에 염증세포의 침윤이 많아지고 혈액 내에 반응성

백혈구 수가 증가되며 수초가 심하게 파괴되어 뇌척수액 내

에 단백량이 많이 증가할 것으로 예측할 수 있다.1 1 그러나

현재까지 알려진 결과에 의하면 뇌척수액의 단백량이나 혈

액내 백혈구의 증가 정도와 예후 사이에 뚜렷한 관련성은

없었고2 7 본 연구에서도 유의한 차이가 없었다. 이러한 결

과는 병 자체에 의한 염증의 정도와 무관하게 내원 당시의

호흡곤란과 객담 배출의 저하로 인한 폐렴으로 혈액내의 백

혈구 수가 증가하거나 혈액 추출 및 검사실 오류에 의한 것

일 수 있고, 증상 발생 후 동일한 시기에 뇌척수액검사가

시행되지 못함으로써 시기적으로 늦게 증가하는 단백량이
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충분히 반영되지 못하여 생긴 결과일 수 있으며, 임상 증상

이 심하지만 단백질 증가가 적은 축삭형과 그 반대인 탈수

초형이 섞여 있어 생긴 결과라고 생각된다.2 8

대다수의 길랑-바레 증후군 환자들은 증상의 발생부터 4

주 이내에 가장 심한 기능장애를 보이며 이때까지 걸리는

평균 기간은 약 9∼1 2일 정도로 보고되고 있다.1 6 , 2 0 질환의

진행 정도와 길랑-바레 증후군의 예후와의 관련성에 관한

연구에서는 발병일부터 가장 심한 기능장애가 나타날 때까

지의 기간이 짧을수록 회복까지의 기간이 길어진다고 보고

하였다.2 9 , 3 0 본 연구에서도 증상이 발병부터 7일 이내에 가

장 심한 기능장애에 도달한 환자에서 회복까지의 기간이 유

의하게 길어 다른 연구와 같은 결과를 얻었다. 이러한 소견

은 증상이 빨리 진행될수록 염증의 진행 속도가 빠르고 신

경 내의 부종이 더 심해져서 압력이 상승되어 말초신경의

손상이 더 진행되고1 1 , 3 1 결국 변성된 신경이 재생되는 과정

에 더 많은 시일이 소요되기 때문에 장기간 동안 후유증이

남아 일상생활에 지장을 초래할 것으로 생각된다.

호흡근, 특히 횡격막을 지배하는 신경마비로 인한 흡기성

호흡곤란은 길랑-바레 증후군 환자의 가장 심한 합병증으로

기관내 삽관과 인공호흡을 요하며 약 3 0∼4 0 %에서 발생

한다.2 2 , 3 2 급성으로 진행하는 중증의 사지마비외에는 호흡

곤란을 예견할 수 있는 뚜렷한 특징은 없다. 자발호흡이 가

능한 환자에 비해서 인공호흡에 의존한 환자는 폐렴으로 인

한 무기폐, 혹은 패혈증 등의 합병증으로 사망률이 높고 종

종 심한 후유증으로 회복 기간이 상당히 지연되는데 본 연

구에서도 다른 연구와 마찬가지로 호흡곤란으로 인해 인공

호흡에 의존한 환자가 자발적으로 호흡한 환자에 비해 회복

이 느리고 가장 유의한 차이를 보였다.1 6 , 3 3 , 3 4 그러나 인공호

흡에 의존한 환자와 심한 사지마비를 보인 환자 사이에는

유의한 관련성이 있어 심한 기능장애가 환자의 회복을 지연

시키는 가장 나쁜 인자로 나타났다.

자율신경계의 기능 이상은 길랑-바레 증후군 환자의 5 0

∼6 0 %에서 발생하는데 근력저하가 심하고 호흡곤란이 야

기된 환자에서 주로 나타나며 축삭형의 길랑-바레 증후군

환자에서 더욱 심한 기능이상을 보인다.8 , 3 5 혈압의 변동 특

히 고혈압이 가장 많이 발생하고 빈맥, 서맥, 배뇨장애, 혹

은 위장관 기능장애 등의 증상을 보이며 심한 경우 심혈관

부전으로 사망할 수도 있다.3 6 교감신경, 부교감신경, 그리

고 드물게 신경절( g a n g l i o n )에 염증세포가 침윤되어 자율

신경계의 기능장애를 유발시키지만 일반적으로 말초신경보

다는 염증세포의 침윤이 적다.3 7 소아에서 자율신경의 이상

이 예후에 아무런 영향을 미치지 못하는 것과는 다르게 본

연구에서는 자율신경의 기능장애가 있는 환자에서 회복 기

간이 길어지는 결과를 보였다.2 8 이는 증상이 심한 축삭형에

서 더 심한 자율신경이상이 나타나고 자율신경 기능 이상에

따른증상이 예후에 영향을 미치기 때문이라고 생각된다.

뇌신경 중 제1, 제2뇌신경을 제외한 모든 뇌신경의 기능

장애가 길랑-바레 증후군 환자에서 발생될 수 있으며, 안면

신경이 가장 빈번히 침범되고 환자의 반 이상에서 나타난

다.3 8 또한 구마비로 인한 인후두의 기능 이상,3 9 안구운동

장애,1 1 , 1 5 그리고 제5뇌신경의 기능 이상에 의한 저작기능

의 장애가 발생할 수 있다.3 8 기능장애가 일어난 뇌신경의

병리학적 소견에서는 염증세포의 침윤과 이차적인 운동 신

경세포의 염색질융해( c h r o m a t o l y s i s )가 나타난다.4 0 본

연구에서 뇌신경 침범 유무에 따른 회복 기간의 차이는 보

이지 않았고 이는 다른 보고와 같은 결과이며 뇌신경장애가

예후에 영향을 미치지 않는다는 것을 시사한다.4 1 , 4 2

본 연구에서는 길랑-바레 증후군 환자에서 증상의 발병부

터 독립보행이 가능할 때까지 회복에 영향을 미칠 수 있는

여러 가지 임상적 인자와 검사실 소견들에 대한 분석을 통

해 다음과 같은 결론을 얻었다. 첫째 발병 후 최대 기능장

애의 정도가 심할수록 회복이 지연되었으며 회복 기간에 영

향을 미치는 가장 결정적인 인자이다. 둘째 발병시 나이가

많을수록 회복이 지연된다. 셋째 발병 후 최대 기능장애에

이르는 시간이 짧을수록 회복이 느리다. 넷째 뇌신경장애의

동반은 기능장애의 정도와 관련성이 없고 회복 기간에 영향

을 미치지 않는다. 다섯째 선행질환, 뇌척수액내 단백량,

그리고 혈액의 백혈구증가도 회복기간과 관련이 없다.

그러나 본 연구는 장기간 동안 관찰이 필요하여 퇴원 후

외래를 통해 내원할 수 있었던 길랑-바레 증후군 환자 중

혼자의 힘으로 걸을 수 있도록 회복된 환자만을 대상으로

하였으므로 비록 적은 수이지만 회복이 충분히 되지 않아

걸을 수 없었던 환자의 분석이 같이 이루어지지 않아 실제

환자의 예후와 다를 수 있는 가능성이 있다. 향후에 보다

정확한 결과를 위해서는 증상의 정도와 상관없이 모든 길

랑-바레 증후군 환자를 대상으로 좀 더 장기간 관찰한 연구

가 뒤따라야 할 것으로 생각된다.
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