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- Abstract -

From among the group of patients diagnosed clinically to have Guillain-Barré syndrome(GBS), sub-
groups with pure motor involvement have been identified. Some of such patients appear to have an axonal
neuropathy by eletrophysiology. Such cases have been termed acute motor axonal neuropathy(AMAN).
Many of these patients are found clinically to have normal sensation and to have electrodiagnostic pat-
terns consistent with selective degeneration of motor axons. A serological survey showed some of indi-
viduals with AMAN had evidence of antecedent Campylobacter jejuni(CJ) infection. And AMAN has an
association with the presence of anti-ganglioside antibodies.

This article reviewed briefly the AMAN and their relationship to CJ infection and anti-ganglioside antibodies.
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서 론

급성 말초신경계병이 소아와 청소년에게 마비를 일으
키는 일은 드물다. 백신이 도입되기 전에는 소아마비가
소아와 청소년기마비의 가장 흔한 원인이었으나 최근에
는 길랑-바레증후군( G u i l l a i n - B a r ré syndrome, GBS)
이 급성 마비의 주된 원인이다. 북미와 유럽에선 소아기
의 G B S가 산발성이고 드물게 생기나 북부중국에선 매
년 6 ~ 1 0월 사이에 시골에 사는 소아와 청소년에서
G B S가 유행한다1. 매년 북부중국에서 발생한 급성 이완
성 마비는 1 9 9 3년 급성 운동축삭성 신경병증( a c u t e
motor axonal neuropathy, AMAN)이라고 명명되었

다2. 처음에는 북부중국에서만 이런 병이 생기는 줄 알고
중국마비증후군이라고 불리어졌으나 이미 멕시코와3 , 4 스
페인5에서 이런 병이 보고되었고 그후 방골라데시6, 인도
7, 일본8 및 아르헨티나9 등에서도 이런 경우가 보고되었
으며 북부중국과 위도가 비슷한 한국1 0에서도 여름철에
소아 G B S가 제일 흔히 발생한다는 사실이 밝혀졌다.

우리나라와 가까운 북부중국과 일본에서 A M A N이
흔히 생기므로 우리나라에서도 A M A N이 흔히 생길 수
있을 것으로 생각되어 이 논문에서는 G B S와 A M A N과
의 관계에 대해 살펴보고 또한 그 병인으로 추정되고 있
는 C J감염과 항갱글리오시드(ganglioside, G) 항체와
의 관계에 대해 정리해 보았다.



본 론

1. 역사

Ramos-Alvarez 등3 , 4이 멕시코 소아에서 생긴 급성
이완성 마비를 보고한 이래 Valenciano 등5도 스페인
에서 주로 여름철에 소아에서 발생한 이완성 사지마비
를 보고하였다. 그후 McKhann 등1은 매년 북부중국의
시골에 사는 소아에서 잘 생기는 GBS 비슷한 병의 임
상적 양상을 조사한 결과 독특한 역학적, 임상적 및 신
경생리학적 특징을 가진 이병은 G B S나 소아마비와는
다른 병으로 신경생리학적 소견으로 보아 원위운동신경
말단이나 전각세포에 병변이 있을 것으로 추정된다고
했다.

한편 Austin 등6은 중국마비증후군과 비슷한 증상과
전기생리학적 소견을 가진 2 . 5세된 방골라데시 소아의
경우를 보고하면서 중국 이외에서도 이런 병이 발생하
므로 중국마비증후군보다는 아시아마비증후근이라고 해
야할 것이라고 했다. Wadia7와 Yuki 등8도 각각 인도
와 일본에서 발생한 중국마비증후군과 비슷한 급성 마
비증후군을 보고했다.

McKhann 등2은 북부중국에서 매년 여름철에 시골에
사는 소아와 청장년층에서 발생하며 생리학적이나 병리
학적으로 G B S와 다르나 예후는 좋은 급성 이완성 마비
를 A M A N이라고 명명하였다. Griffin 등1 1은 북부중국
에서 발생한 G B S에서 병리소견을 조사한 결과 급성 운
동감각축삭성 신경병증(acute motor sensory axonal
neuropathy, AMSAN) 형태도 있다고 했다.

한편 Visser 등1 2도 네덜란드에서 발생한 1 4 7명의
G B S에서 조사결과 2 7명이 급성 운동신경병증형태라고
했고 Phillips 등1 3도 미국에서 1 6세 소년에서 발생한

A M A N을 보고했다.
Jacobs 등1 4은 A M A N은 전세계적으로 발견되며

G B S의 1 0 ~ 2 0 %를 차지한다고 했고 Paradiso 등9은
6 1명의 아르헨티나 소아에서 발생한 GBS 중 1 8명이
A M A N이라고 했다.

2. 분류(Fig. 1)4 1

3. 발병기전

1) CJ 감염

R h o d e s와 T a t t e r s f i e l d1 5가 위장병후 생긴 G B S환자
의 대변에서 C J균을 배양하고 혈청에서 C J균에 대한 항
체가 증가된 사실을 밝힌 이래 C J감염은 G B S의 병인에
깊이 관여한다고 알려지게 되었다. 그후 G r u e n e w a l d
등1 6은 G B S에서 C J의 혈청양성률은 1 8 %라고 하면서
C a m p y l o b a c t e r장염은 G B S의 중요한 전구병이라고 했
고 F u j i m o t o와 A m a k o1 7는 C J감염으로 인해 P o와 P 2
단백에 대한 항체가 생겨 G B S를 일으킨다고 했다.
Yuki 등1 8은 Campylobacter 감염후 급성 다발성 신경
병증이 생긴 5명에서 조사결과 모두 1gG 항- GM1 항
체와 연관된 축삭병증이 생겨 순수운동기능장애가 생겼
으며 이병은특히 H L A - B 3 5항원과 연관이 깊다고 했다.

한편 Blaser 등1 9은 중국마비증후군 환자의 혈청에서
는 C J에 대한 1gA, IgG 및 IgM 양성률이 정상인에 비
해 모두 유의하게 높다는 사실을 보고하면서 C J감염이
중국마비증후군의 병리기전에 중요한 역할을 할 것이라
고 했고 Kuroki 등2 0은 G B S환자의 대변배양결과 3 0 %
에서 C J가 분리되었고 정상인에서는 1 . 2 %에서 C J가
분리되었다고 하면서 G B S환자에서 분리된 C J의 대부
분은 P e n n e r혈청군 1 9에 속하며 표면에 β- N - a c e t y l-
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Figure 1. Proposed interrelationships among the forms of Guillain-Barré syndromes.
Figure 1. AIDP : acute inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy



glucosamine 성분을 가지고 있다고 했다. Mishu 등2 1

은 G B S환자의 3 6 %에서 C J감염의 혈청학적 증거를 가
지므로 C J가 G B S환자의 발병에 중요한 역할을 할 것이
라고 했다.

Y u k i2 2는 축삭형 G B S의 병리기전으로 첫째, 세균감
염은 세균과 운동신경축삭에 동시에 작용하는 항체를
대량생산하게 함으로써 축삭형 G B S를 만들고 둘째, 항
신경항체가 운동신경말단에 부착되어 운동신경원의 흥
분을 억제하여 근쇠약을 일으키며 셋째, 항신경항체의
부착이나 운동신경원의 기능장애는 운동축삭이 말단부
부터 변성이 되게 하고 넷째, 심한 경우에는 심각한 축
삭소실과 운동신경원의 중추염색질용해( c h r o m a t o l y-
s i s )를 일으켜 축삭형 G B S를 일으킨다고 했다.

한편 Rees 등2 3은 G B S의 2 6 %에서 최근 C J감염이
있었으며 C J감염이 있는 경우에는 운동증후군만 있는
경우가 많고 축삭변성이 생겨 회복이 늦으며 심한 장애
가 남는 경우가 더 많다고 했다. 그러나 Enders 등2 4은
G B S에서 C J감염이 선행되어도 반드시 예후가 나쁜 것
은 아니라고 했다. Visser 등1 2은 급성 운동신경병증에
서는 설사빈도가 일반적인 G B S의 1 0 ~ 2 0 %에 비해
4 1 %로 높고 최근 C J감염도 6 7 %에서 있다고 했다.
Rees 등2 5은 G B S에서 C J감염이 있으면서 항-GM1 양
성인 경우는 음성인 경우보다 축삭변성이 많아 1년이
지나도 장애가 더 많이 남는다고 하면서 C J감염이 항-
G M 1보다 예후판정에 더 중요하다고 했다.

2) 항갱글리오시드 항체

Ilyas 등2 6이 G B S환자의 일부에서 G에 대한 항체가
높다는 사실을 보고한 이래 항- G항체는 G B S의 병인에
중요한 역할을 할 것으로 추정되었다. Latov 등2 7은 요
추신경근병증에서 G주사치료시 G B S가 생긴 경우를 보
고했으며 Van den Berg 등2 8은 G B S에서 항- G M 1항
체가 있으면 예후가 나쁘다고 했다.

한편 Santoro 등2 9은 쥐의 좌골신경에 항- G M 1항체를
보체와 같이 주사한 결과 전도차단과 일시분산( t e m p o-
ral dispersion)이 생기며 란비에결절에 면역글로불린
이 침착된 것을 확인하였다. Nobile-Oragio 등3 0은
G B S환자의 2 1 %에서 항- G M 1항체치가 아주 높게 나
타난다고 했으며 Yuki 등3 1은 G B S에서 IgG 항- G D 1 a
항체의 증가는 나쁜 예후를 나타낸다고 했다. 또한
Yuki 등3 2은 GM1 G와 PEN 19 CJ의 l i p o p o l y s a c-
c h a r i d e사이에는 molecular mimicry가 있으므로 C J
감염시 G B S가 생긴다고 했다(Fig. 2).

그러나 Vriesendrop 등3 3은 G M 1과 GD1b 항체를
가진 G B S환자가 좋은 회복을 보였다고 하면서 G M 1이
나 G D 1 b항체가 심한 축삭손상을 일으키지는 않는다고
했고 Erders 등2 4도 G에 대한 항체가 나쁜 예후를 나타

내지는 않는다고 했다. Ho 등3 4은 북부중국에서 발생한
GBS 환자에서 IgG 항- G M 1항체의 양성이 4 2 %로 대
조군의 6 %보다 더 높다고 했다. Takigawa 등3 5은 동
물실험상 항- G M 1항체는 K+전류를 증가시킴으로 결절
주변부에 탈수초를 일으키고 또한 보체의 존재하에
N a+전류를 감소시키고 막누출을 증가시켜 축삭막에 비
가역적인 손상을 일으킨다고 했다.

한편 Oomes 등3 6은 G B S의 혈청에서 얻은 항-GM1 항
체는 Campylobacter 세균의 특정한 e p i t o p e에 부착되
는 것으로보아 molecular mimicry가 G B S의 병리기전
에 중요할 것이라고 했고 Illa 등3 7은 G를 주사하면 운동
신경말단부에 대한 IgG 항- G항체가 생겨 급성 축삭형
G B S가 생긴다고 했다. Lugaresi 등3 8은 C a m p y l o b a c t e r
장염후 I g G와 IgA 항- G D 1 a항체가 높은 A M A N형태를
보고하면서 G D 1 a는 axolemma, 란비에결절과 신경말단
에 노출되어 있으므로 항- G D 1 a항체는 축삭변성을 일으
킨다고 했다. 또한 G D 1 a는 운동과 감각섬유에서 그 내부
구조가 각각 다르므로 운동신경만 선택적으로 침범한다
고 했다.

Kuwabana 등3 9은 IgG 항- G M 1항체가 있는 군의 일
부에서는 항체가 없는 군보다 예후가 나빴으나 일부에
서는 항체가 없는 군보다는 더 빠른 회복을 보이는 경우
도 있으므로 IgG 항- G M 1항체가 항상 나쁜 예후를 나
타내는 것은 아니라고 했고 Ho 등4 0은 A M A N에서는
a x o l e m m a와 란비에결절이 면역공격을 받고 A l D P에
서는 슈반세포가 공격받는다고 하면서 IgG 항- G D 1 a항
체가 A M A N의 병리기전에 중요한 역할을 할 것이라고
했다.

4. 병리소견

G B S와 A M A N은 병리소견상 큰 차이가 있다. 탈수
초성 G B S에는 대식세포와 연관된 탈수초가 보이며 혈
관주변에 다양한 정도의 임파구 침윤이 있고 감각, 운동
신경근 및 말초신경의 침범이 흔하다. 그러나 A M A N에
서는 선택적으로 운동축삭에 비염증성 축삭변성이 생기
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Figure 2. Molecular mimicry between GM1 ganglioside and the
LPS of Campylobacter jejuni(PEN 19). The same termi -
nal tetrasaccharide(underline) occupies the nonreduc -
ing end of GM1 ganglioside and the LPS(PEN 19)32.



는 것이 주된 소견으로 탈수초소견은 없으며 전근과 운
동섬유에 왈러변성이 있다. 특히 변성은 전근이 시작되
는 부분에서 수백㎛내에서 시작된다. 척수의 전각세포
에서도 심한 염색질용해가 있고 운동신경원은 붓고 둥
근 모양이며 Nissl 물질의 중추분산과 핵이 한쪽으로
치우친 소견이 보이나 후주(posterior column)는 정상
이다2. 그러나 A M A N에서는 순수하게 축삭손상만 있는
것이 아니고 결절주변부에 경도의 탈수초도 있으며 가
끔은 결절사이에서 탈수초가 발견되기도 한다1 1.

Griffin 등4 1은 임상적으로 심한 운동-감각성 G B S환자
를 부검한 결과 주로 운동 및 감각신경섬유의 축삭에 병
변이 있다고 하면서 A M S A N은 축삭에 대한 제일 심한
손상의 결과로 생긴다고 했다. Hefer-Macko 등4 2은
A M A N으로 사망한 7명을 i m m u n o c y t o c h e m i s t r y로 조
사한 결과 I g G와 보체의 활성산물인 C 3 d가 운동섬유의
a x o l e m n a에 부착된 것은 확인하였으며 특히 가장 흔히
침범되는 부위는 결절 a x o l e m m a라고 했다. 그러나 더
심한 경우에는 I g G와 C 3 d가 수초화된 결절사이의 축삭
주위나 운동축삭의 외표면에서도 발견된다고 했다. 그 결
과 A M A N은 항체와 보체가 운동섬유의 a x o l e m m a를
침범한 결과 생기는 병이라고 했다.

Ho 등4 3은 C J감염후 생긴 A M A N에서 운동점 생검결
과 탈신경된 신경근접합부와 근육내신경의 섬유숫자가
감소된 사실을 확인한 후 A M A N은 운동신경말단과 근
육내 축삭의 변성때문에 마비가 오고 또한 항- G M 1항
체가 란비에결절에 붙어 전도차단이 생겨 발생되는 병
이므로 이런 병리기전 때문에 빠른 회복을 보일 수 있다
고 했다.

Sobue 등4 4은 일본에서 발생한 1 5명의 G B S에서 부
검결과 5명에서는 축삭병리소견이 주로 보였고 7명에
는 분절성 탈수초소견이 주로 있었다고 하면서 일본에
서 부검으로 확인된 축삭침범은 북부중국보다는 그빈도
가 적으나 백인에서보다는 더 흔하다고 했다.

한편 Massaro 등4 5은 A M S A N형태의 G B S에서 신경
생검결과 초기에 심한 탈수초가 있으면서 이차적으로
축삭손상이 있는 경우에도 임상적 및 전기진단소견만으
로는 축삭형과 탈수초형 G B S를 감별하기가 어렵다고
했다.

5. 임상적 양상

A M A N은 탈수초성 G B S와 임상적으로 구별되는 것이
아니고 전기진단학적으로 구별된다. 북부중국에서는 매
년 임상적으로 G B S라고 생각되는 급성 이완성 마비가
지난 2 0년 이상 알려져 왔다. 이병은 주로 시골에 사는
소아와 청소년에서 여름철에 잘 생기는 것으로 나타났
다. 급성 이완성 마비가 생긴 9 0명의 환자 중 8 8명이 탈
수초성 G B S와 같은 임상적 및 뇌척수액 소견을 보였으

나 전기생리학 및 병리학적 측면에서는 G B S와 차이가
있었다. 남자가 약간 더 많았고 병력상 4 %에서 최근에
예방접종을 받았다. 그리고 3 0 %에서 마비되기전에 열
이 있었고 2 0 %에서 상기도 감염이 있었으며 1 0 ~ 1 2 %
에서 설사가 있었다. 진찰한 9 0명 중 8 8명에서 급성 발
병이었고 하지쇠약부터 전신에 퍼지는데까지 평균 5 . 9
일 걸렸다. 물론 5세 이하의 소아에서는 그 이상 연령보
다 더 빠른 진행을 보였다. 진행양상은 모두 대칭적인 이
완성 상행성 마비와 건반사소실로 상동적( s t e r e o t y p i-
c a l )이었고 가끔 연하장애, 쉰 목소리, 안면쇠약과 언어
장애를 동반했다. 가장 심한 경우에는 사지마비와 호흡
마비가 생겼다. 북경소아병원에서 조사된 A M A N환자의
평균연령을 4 . 5세였고 중국의 H e b e i대학병원에서는 평
균 1 9세로 나타났으며 환자의 5 0 %가 1 5세 이하였고
3 3 %가 7세 이하였다1 , 2.

Ho 등3 4은 북부중국에서 G B S로 진단된 1 2 9명에서
조사한 결과 6 5 %에서 A M A N형태이고 2 4 %가 A I D P
형태라고 하면서 A M A N형태의 7 6 %에서 C J에 대한
혈청검사가 양성이었고 A I D P에선 4 2 %에서 양성인 것
으로 보아 C J가 특히 A M A N에서 중요한 역할을 할 것
이라고 했다.

Visser 등1 2은 네덜란드에서 발생한 1 4 7명의 GBS 중
2 7명( 1 8 % )에서 급성 운동신경병증형태라고 하면서 이
들의 임상적 특징은 일반적인 G B S에 비해 쇠약이 더
빨리 시작되고, 더 빨리 진행되며, 초기에는 주로 원위
쇠약을 보이고, 뇌신경은 보존되며, 더 자주 C J에 의한
위장병이 선행되며 항- G M 1항체치는 더 높다고 했다.
이 환자들의 경우는 급성 발병이고 대칭적 이완성 쇠약
이 생기는 점에서 중국에서 발생하는 A M A N과 비슷하
나 A M A N은 계절적으로 생기고 시골에 사는 소아와 청
소년에서 생긴다는 점이 달랐다. 그러나 축삭변성을 나
타내는 전기생리학적 소견은 서로 비슷하였다.

Ho 등4 6은 북부중국에서 A M A N으로 진단된 3 2명과
A I D P로 진단된 8명에서 회복속도가 서로 비슷하다는
것을 발견하였다. 그결과 A M A N에서 빠른 회복을 보이
는 것은 운동신경의 란비에결절에 빠르게 회복되는 면
역매개변화가 생기거나 근육내 운동신경말단에 변성과
재생이 생기기 때문이라고 했다.

Wu 등4 7은 급성 이완성 마비로 북경소아병원에 입원
한 2 9명의 소아에서 조사한 결과 2 0명에서 AMAN 형
태였고 7명에서 A I D P형태라고 했고 Kuwabara 등4 8은
G B S중 AMAN, 항- G M 1항체가 있는 경우와 가벼운
근쇠약이 있는 경우에서 가끔 운동신경원의 흥분성이
증가되어 건반사가 증가된 경우도 있다고 했다.

Paradiso 등9은 소아에서 생긴 1 8명의 A M A N을 4 3
명의 A I D P와 비교한 결과 A M A N환자의 9 0 %가 위생
상태가 나쁘거나 수도가 없는 교외나 시골에 살고 있었
고, 여름과 겨울철에 많이 발생했으며 환자의 연령이 더
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어리고 더 급성으로 진행되며 장애가 더 심하고 더 자주
인공호흡기를 필요로 했으며 뇌척수액 단백은 더 적었
고 더 늦게 회복되면서 6개월~ 1년지나도 예후가 더 나
빴다고 했다.

6. 검사실 소견

발병 1주내에 실시한 뇌척수액검사는 세포와 단백이
모두 정상이었으나 발병 2 ~ 3주 후에 실시한 뇌척수액
검사상 세포는 없으나 단백농도가 증가된다.

신경전도검사상 운동신경의 원위잠복기나 신경전도속
도는 정상이나 복합근육활동전위의 진폭은 감소된다.
그러나 감각신경활동전위와 F파는 정상이다(Table 1).
또한 A M A N환자의 1 / 2에서 근전도 검사상 탈신경활동
을 보인다3 5.

Paradiso 등9은 5세 이하에서 생긴 A I D P에선 운동
과 감각신경전도속도가 전반적으로 심하게 늦어진 소견
을 보이고 6세 이상에서는 전도차단같은 다초점성 소견
을 보이나 A M A N에서는 감각신경전도는 정상이나 복
합근육활동전위의 진폭은 심하게 감소되고 근전도검사
상 초기에 탈신경소견을 보이나 운동신경전도속도는 거
의 정상인 비교적 일정한 소견을 보인다고 했다.

A M A N의 많은 경우에선 혈청 C J항체가 증가되어있
고 특히 발병초기에 검사한 경우 더 증가되어있다2 , 3 4.
또한 A M A N에선 항-GM1 및 G D 1 a항체같은 항- G항
체가 증가되어 있는 경우가 있다.

7. 치료 및 예후

대부분의 A M A N은 전형적인 G B S보단 예후가 못하
지만 중국에서 발생한 A M A N의 예후는 G B S와 비슷하
다. 회복은 가끔 수주내에 시작하나 나이가 든 환자들이
어린이보다 더 느린 회복을 보였다. 근쇠약이 있어도 심
부건반사가 회복되기도 한다. 발병후 1년 이상 추적한
2 5명에서 조사한 결과 모두 보행은 가능했으나 1 7명에

서 원위쇠약과 손발에 경도의 위축을 보였다2. 1960년
~ 1 9 7 0년에는 사망률이 3 0 %였으나 최근에는 5% 이
하이다4 9.

Visser 등1 2은 2 7명의 급성 운동신경병증중 i n t r a-
venous immunoglobulin(IVIG)으로 치료한 1 6명에
서는 1 3 %에서 6개월이 지나면 부축해야 보행이 가능
했으나 혈장교환으로 치료한 1 1명에서는 55% 이상에
서 이런 경과를 보였다. 또한 통계적으로 유의한 차이는
없었지만 부축없이 보행이 가능하게 되기까지의 평균시
간도 I V I G치료군에서 더 짧았다. 한편 C J양성인 급성
운동신경병증중 혈장교환으로 치료한 6명에서는 아무도
부축없이는 보행이 불가능했으나 I V I G로 치료한 1 0명
에선 평균 5 5일지나선 모두 보행이 가능했다고 했다.

한편 Paradiso 등9은 혈장교환과 I V I G가 A M A N의
치료에 쓰이나 심한 A M A N에서는 I V I G치료도 효과가
없다고 했다.

결 론

과거에 G B S는 A I D P라고해서 대개 예후가 좋은 것
으로 생각되었고 실제로도 그러하였으나 최근에는 축삭
형 G B S가 계속 보고됨으로써 예후가 나쁜 경우도 자주
있다는 사실이 재확인되었다. 특히 북부중국에서 흔히
생기는 A M A N은 특이한 경우로서 축삭병이면서도 예
후가 A I D P와 비슷하였다. 처음에는 A M A N이 북부중
국에만 국한된 것으로 생각되었으나 지금은 전세계적으
로 보고되고있고 그의미도 점차 확대해석되고 있다. 북
부중국과 일본에서도 자주 보고가 되고 연구도 많이 되
고있으므로 우리나라에서도 틀림없이 A M A N형태가 자
주 있는 것으로 생각되므로 우리 모두 이런 형태의
G B S에 대해 더 많은 관심을 기울여야겠다고 생각된다.

G B S의 병인에 C J감염과 항- G항체가 주요한 역할을 하
는 것으로 밝혀져 있으며 특히 C J감염과 항- G항체가 예
후와 연관된 점에 대해서 지금도 계속 연구가 되고 있다.

이동국 : 급성 운동축삭성 신경병증
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Table 1. Classification criteria46

1. AIDP
At least one of the following is present in two or more nerves during the first 3 weeks of illness:
(a) Conduction velocity ＜95% of the lower limit of normal(LLN) if the amplitude is ＞50% of the LLN : ＜85% of LLN if the

CMAP is ＜50% of the LLN.
(b) Distal latency ＞110% of the upper limit of normal(ULN) if the CMAP is normal ; ＞120% of the ULN if the CMAP is less than

the LLN.
(c) Evidence of unequivocal temporal dispersion.
(d) F-response latency ＞120% of ULN.

2. AMAN
(a) No evidence of demyelination as defined above.
(b) CMAP is ＜80% of the LLN.

3. Inexcitable
(a) Initial nerve conduction studies reveal absent evoked motor responses in two or more nerves.



그러나 C J감염은 흔하나 왜 G B S는 드물게 생기는
지, CJ감염에 대한 개인감수성에 차이가 있는지,
A M A N은 축삭병이면서도 왜 회복이 빨리되는지, 북부
중국의 A M A N은 A I D P와 비슷한 회복을 보이는 것으
로 보아 타지역이 A M A N과는 다른 형태인지, 항- G M 1
항체를 동물에 주입하면 탈수초소견이 생기는데 왜 축
삭형 G B S에서 이 항체가 흔히 증가되는지, CJ감염이
나 항- G M 1항체가 증가된 경우는 예후가 나쁜 경우가
많은데 A M A N에서 C J감염이나 항- G M 1항체가 증가
된 사실은 어떻게 설명해야 될는지 등에 관해선 아직도
자세히 모르기 때문에 앞으로도 지속적인 연구가 필요
할 것으로 생각된다.
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