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ABSTRACT

Clinical characteristics of patients with positive of 

anti ganglioside antibody

   Choi pahn kyu

   Advisor : Prof. Kim Dong Uk M.D. Ph.D

   Department of Medicine,

   Graduate School of Chosun University

Objectives Guillain-Barré syndrome (GBS) is an acute autoimmune 

demyelinating inflammatory polyneuropathy from which most patients 

ultimately recover satisfactorily. GBS can be classified with several 

subtypes along with the union of each symptom. Autoimmune mechanism is 

accepted for pathogenesis of GBS, several anti-ganglioside autoantibodies 

can be detected in the serum of patients with GBS. It is often difficult 

to predict the causative antibodies of the various types of the GBS, 

because there are considerable mismatches of causative antibody to 

clinical phenotype as well as phenotype or antibody heterogeneities. We 

described the clinical characteristics of the patients with positivity of 

anti-gangliosides antibody in the serum.  

Methods Nineteen consecutive patients were enrolled who showed the 
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positivity of anti-GM1 antibody, anti-GQ1b antibody and anti-GD1b antibody 

in his or her serum, who had visited the department of neurology of Chosun 

University Hospital. We reviewed the medical records previous published 

reports and listed the clinical characteristics and laboratory data.  

Results Mean age was 53 years old and common symptoms or signs were gait 

disturbance, decreased tendon reflex and limb weakness. About a quarter of 

patients had needed for assisted ventilation. We classified the three 

patient groups; 8 patients had positivity for anti-GM1 antibody, 10 

patients for anti-GQ1b antibody and 8 patients for GD1b antibody. The 

result of statistical analysis showed no clinical difference within the 

groups.

Conclusion We assumed the existence of mismatches of phenotypes to 

subtypes of autoantidbody. To our knowledge, the prediction of causative 

autoantibody can be risky when we considered only the symptoms and course 

of disease of GBS.

KEY WORDS : GBS, anti-gangliosides antibody
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I.  

  1. 적 경

1916년 Guillain과 Barré  근 약, 무  (areflexia), 감각 과 

어 뇌척수액 내  가  심하  않  단  가  보  

태  보  들  아 하   랑-   

(Guillain-Barré syndrome, GBS)  하 다.  주  말  신경에 

생하   신경염  태  문에  염  수 탈락 여러신경병 

(acute inflammatory demyelinating polyneuropathy)   한다. 여

러   수 만 고전적  알  경과  빠 게 행하

 칭적  동 비  다양한 정  감각 비  심 건 실  특징

 하   동 비가 심하게 행  수  내에 흡 비  

생하  경   전 생 학적  검 하   동감각 돌

신경병 (acute motor sensory axonal neuropathy, AMSAN)과 동 돌

신경병 (acute motor axonal neuropathy, AMAN)  할 수 다. 러

한 전 적  경 들  제 하고 GBS  특 한 양  보  아  

다. ( 1) 1932년 Collier  실조 (ataxia), 무 , 안근 비 

(ophthalmoplegia)   하   다  신경염  한 태  GBS  

한  처  술하 고1  1956년 Fisher     

보고하 2  Fisher  (Fisher syndrome)  었다. 

 3   (symptom triad) 에 한 가  과 다  신경학적 

들  조합  비슷한 들  보고 었 , 적  Bickerstaff 뇌간

뇌염 (BBE, Bickerstaff brainstem encephalitis), acute ophthalmoplegia 

without ataxia (AO), ataxic GBS, GBS with ophthalmoplegia등  다. 

들 들 에   복  매  다양한 양  존 하  항 

GQ1b 강 드 항체 (anti-GQ1b ganglioside antibody)가 양  경

가 흔하다  점에 3,4  항 GQ1b 항체  (anti-GQ1b antibody 

syndrome) 또  Fisher variant of GBS 또  Fisher syndrome 또  

Fisher-Bickerstaff syndrome5등  여러 어  하여 하고 다. 

단 검  항  항 GQ1b 항체가 검  경  항 GQ1b 항체 

라 정 하  것  당연하겠 만, 단    다양한 조합

들    Fisher  또  Fisher-Bickerstaff   

한다. 안근  애  함께 근 약  동 하  않  실조  주  하  
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Fisher   식 애가 뚜 하  뇌간  염  병   

다양한  신경학적  동 하  BBE  태가 다. 하 만 들간에

  가   공 하  경 가 너무 많아 감 하  어  경  

많   쉽게 할 수  뚜 한 적 차 나 특 한 검  아

쉽게  져  않다. 가 역  병  아들여   다양

한 항강 드 항체들  견   (그 1) 전학적 차 , 생연

에  차 , 역적 차 , 계절에  차  다양하게 보 고 다. 

 조차  않  들 에  뚜 한 경계가 없 , 할 수 

 특 적   없어 근   나 특 한 보고들

 어 다. (그  2)

2. 연  필   적 

다양한  하여 감 단  쉽  않  GBS  그 아 에 한  넓  

해  하여 주, 전남 역  들   근 2년 간 항 강

드 항체 양  판  들  적 특징과 항 강

드 항체  종 에  차 점  알아보고 문헌 고찰  함께 펴보았다.
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II. 연    

1. 

  2011년 3월  2013년 8월  조 학 병원 신경과에 원  

  말  신경염  심한 경  항 강 드 항체 양  판정  

들  연   하 다. 무  근거  향적  펴 보았  

저 하게 비 칭적 거나  전  없  적  신경학적  보

 경 , 뇌척수액 검 에  가 50/mm3  GBS 에 신경계  염

  심  경 , 신경 비  원  다  뚜 한  판  경

 제하고 남   19    하 다.

2. 

  들  료  하여 , 연  학적 특  조 하

고 행감염  흡  ,  무  펴 보았다. 역학적 검  

해 Campylobacter jejuni, Haemphilus influenzae, Cytomegalovirus, 

Mycobacterium pneumonia, Herpes simplex virus 감염 무  하 고 신경

학적 검  해 식 애, 안검하수, 안근 동 애, 안 비, 애, 

킴 애, 복시, 보행실조, , 어 럼 ,  감각 , 근 약 정 , 심 건

 , 빈스키 , 뇨 애 무  조 하 다. 흡근 비 무  

공 흡   여  알아  원  청에  C-단  수치  항 GM1 

IgG/IgM 항체, 항 GQ1b IgG/IgM 항체, 항 GD1b IgG/IgM 항체 검  무  조

하 다. 수집한 료  IBM SPSS Statistics version 20 프 그램  하

고 계적 수  p 값  0.05 하  경  정 하 다.
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III. 결 과

1. 학적 특

전체  19  평균 나  52.95±17.43 고 연  포  18 에  81

다. 남 가 12  (63.2%)   많았   생  평균 4.2 째 

내원하 다.

2. 검  항 강 드 항체  포

 19  청에  검  항 강 드 항체  결과  2에 나타내

었다.  7  청에   가   항 강 드 항체가 검

었   항 GM1 항체  항 GQ1b 항체가 같  검  경  1 , 항 GM1 

항체  항 GD1b 항체가 검  경  2 , 항 GQ1b 항체  항 GD1b 항체가 

같  검  경  4 었다.

3. 전체  적 특

행 감염  었  경  10  흡   하  경 가 9

(47.4%), 가 었다고 조  경 가 1  (5.3%) 었다. 동  감염  알아

보  해 시행한 항체 검 에  M. pneumoniae  Herpes simplex virus에 한 

IgM  항체가 검  경 가 각각 1 었다. 원  C- 단  1.12 정

다. 식  료하  했  가 1 었고 안검하수  안근 애가 

안  뚜 하  경 가 각각 4 과 3 었다. 안 비  5 , 애

 킴 애  각각 7 에  나타났  보행 애  보  경 가 78.9%  조

   징  에 가  흔하 고 다   근 약(73.7%)과 심 건

 감 (73.7%)가 흔하 다. 나 어 럼  빈 가 비 적 낮았 나 피

감각  12 (63.2%)에  흔하 다. 또 흡근 비가 생하여 공 흡

 착  시행하  경 가 26.3%  5 나 었다. (  3)

4. 검  항 강 드 항체  종 에  특

전체 19   항 GM1 항체 양   (GM1 , n=8), 항 GQ1b 항체 양

  (GQ1b , n=10), 항 GD1b 항체 양   (GD1b , n=8)  나

어 각 적 특  펴 보았다. GM1 에  남  비  7:1  높았

 GD1b 에  여  비   높았다. 에 동  감염에 한 항

체나 신경학적 에 한 항 들에 하여   간에 어 한 계적 

 찾  수 없었다. (  4)

 가  항체가 동 어  겹쳐  가  고 하여  가  
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 항 강 드 항체가 동시에 검   들 7  제 하고 항 GM1 

항체만 양   (n=5), 항 GQ1b 항체만 양   (n=5), 항 GD1b 항체만 

양   (n=2)  나 어 하 다.   항 GM1 항체만 양  에

 뇨 애가 동  경 가 하게 많았  (p=0.045), 항 GQ1b 

항체만 양  에  보행 실조가 동  경 가 계적  하게 

많았다. (p=0.045)
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V. 논   문헌 고 찰

 GBS  10만 당 약 1~2  생  보  6, GBS  Fisher  비

 에  1~7%  낮 만 아시아에  만에  19%, 본에  25%정

 비 적 높다고 알 져 다.7,8 BBE  빈  정 히 알 져  것  없 나 

본에  1년 BBE 생  100건 정  전체 뇌간뇌염  43%정  차 하 다고 

하 , 75%에  항 GQ1b항체가 검 었다고 한다.9 GBS   1과 같  할 수 

,   항 GQ1b 항체    5  같  하 고10 BBE  

신경계    뚜 하고 Fisher  말 신경계    뚜 하다

고 보  것  다. 항GQ1b항체  1992년 처  견 었  GQ1b 강 드

 람  3 , 4 , 6  뇌신경  paranodal region에 집 적  포하고  

포  물  polysaccharide  함 하고 어 특정 아  

lipopolysaccharide  하여 가 역  키  항체  가 다.19 항

GQ1b항체  신경근 접합 에 향  주  보체 (complement)   하여 

나 슈 포   한다.20-22

Fisher  안근 비, 실조, 무  3    보  경  

좁  미  정 할 수  첫  복시 (65%)  보행 애 

(32%)가 가  흔하 , 동   감각 (49%)12,안검하수 (<58%)13,

근 약, , 안 비, 킴 애가 다. Fisher  가  특

징적   안근 비  1/3에  전 비  태  양  안근

 침 하   적  측  나타나  경  어 주 가 필

하다.13말  안근 비만  할 수 없  주 안 , 안

, 하 안 , 주시 안 ,  체 안 , 핵간안근 비, saccadic 

dysmetria 등  안  보  경  어 뇌나 뇌간  침 할 수 

다  것  시 한다.13,14내안근 비  Fisher  흔한  42%

에  동공 가, 50%에  동공 등  었  42%에  가 

  나타났다고 하 ,8 빛근접 해  (light-near 

dissociation)가 나타나  경  다.15 많  경 에  콜  약물에 

하여 탈신경과민  (denervation supersensitivity)  보 므  ciliary 

ganglion 나 short ciliary nerve  침  시 한다.15 실조  첫 

 흔하여  30%에  적  보행  힘들게 다. 실조가 나

타나  전   알 져  않 만,  검 에  고 감각 
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(proprioception)  애가 원  해
16,  근  (muscle 

spindle)  심  (afferent fiber)  여겨 다. 하 만 Fisher

  청에  항 뇌 항체가 견  하고
17 FDG-PET연 에  

뇌나 뇌간  과  (hypermetabolism)    염  

신경계에  생함  시 하여
18 FIsher   말 신경계  

신경계   침 하  생하  것  정 다.

FIsher  적 단 에 합한 경  항GQ1b항체  양  95%

 보고 어 다.
23 207  Fisher    항GQ1b항체가 견  

않  24  (12%)  연 한 보고에   양 만  항GQ1b항체가 

양  들과 하  힘들었 , 4 에  GT1a, GM1b, GalNAc-GD1a 강

드에 한 IgG항체가 검 었다고 한다.24 다  보고에  항

GA1 항체만 검  경  다.25MRI  거   정 나 1%정 에  

뇌, 뇌, 간 뇌다 에  보 12 검에  염  뇌간 병  

 경  어 신경계  침  병 전  시 한다.26

Acute ophthalmoplegia without ataxia (AO)  FIsher  전한 태 

(incomplete form)  보  견해  만 안근 애 말고  FIsher

과 공   없 므  항GQ1b  아 만 FIsher

과  다   보  것  타당하  제시  단  6에 나타내었

다.3Lee등  보고에 하  11  항GQ1b항체 양  AO  20  항

GQ1b항체 양 만 AO가 아닌  안근 비 양  비 하    

 안근 비  태  매  하  전 애가 73%  가  흔하

다.28다  연 에  21  AO  하   76%에  양측

, 수평/수  안 동 애가 같  보  경 가 48%, 수평안 동 애

만 나타나  경  52% 었다고 하 , 33%에  양측  전 비 태  

나타났다고 보고하 다.
19 또 다  보고에  가  특징적  안근 비 

태  에 양측 전 애  나타나  경 가 가  흔하고, 내안근 

비  동 하  3  뇌신경 비  보  경 가 흔하 만 동공 수  

 보  경  비  Fisher  경 보다  낮다. 다  신경

학적  없  6  뇌신경 비만 생하  경  에 그 원  당

뇨나 , , 종양  제   25%에  항 GQ1b항체가 견

었다  보고가 어 AO가 알  것 보다  흔한  암시하고 

다.29

BBE  근 제시  단  7과 같다.9 BBE  FIsher  개  
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 보 에  적 또  검 실 견  비슷한 점  공 한다. BBE

들  다양한 정  식 애  나타내  ,  망 계 

(reticular activating system)  침 에 하여 어난다고 믿어 다. 큰 

량  가  물  BBB ( 액뇌 )  과할 수 없 만 맨아래 역 

(area postrema)  BBB가 존 하  않  역  가  수 다  가

 
30, BBE  청  BBB  파 할 수  한 실험실 결

과  어 항GQ1b항체가 신경계  접 침 할 수 다  가  

침해 다.
31
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VI. 결 

GBS  약 100년  시간  난 근  많  연  업적  어 다. 가

역  병 전 나 적 또  검 실 견  종합하여 볼  GBS  아 들

 전  다   아 라 신경계나 말 신경계  어  에  병

 치하  가에 라  다  뿐 한  알 수 다. 다양한 

 보고  연  결과 들에 하여 GBS  아 들    고 고 에 

라  원   가항체  적 특   거  라졌다. 본 연

에  다양한 조합  양 과 그  큰  없  검  가 역 항체

 양  보 다. 향 에 러한 GBS  양 과 원  가 역 항체간  

조합에 한  많  해  물  공  나 쉬  단  개  

필 하다.
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Acute inflammatory demyelinating   polyradiculopathy

Acute motor axonal neuropathy
Acute motor sensory axonal neuropathy

Miller-Fisher syndrome
Acute pandysautonomia

Sensory GBS

Table 1. Classification of Guillain-Barré syndrome
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Patients Age Gender GM1 GQ1b GD1b

1 61 M + - -
2 44 M + + -

3 56 M + - -
4 63 M + - -

5 81 F + - +
6 72 M + - +

7 53 M + - -
8 18 M + - -

9 25 M - + -
10 63 M - + +

11 31 F - + +
12 78 M - + -

13 36 F - + +
14 38 M - + +

15 58 F - + -
16 44 M - + -

17 61 F - + -
18 64 F - - +

19 60 F - - +

Table 2. The type of anti-ganglioside antibody of total 19 patients

GM1, anti-GM1 antibody; GQ1b, anti-GQ1b antibody; GD1b, anti-GD1b antibody
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 Total 19 patients

Men:Women (%) 12:7 (63.2:36.8)
Age (years) 52.95±17.43

Antedescent infection

 Respiratory symptom (%)

 Diarrhea   (%)

 

9 (47.4)

1 (5.3%)

Coexisting infection

 C. jejuni   (%)

 H.   influenza (%)

 Cytomegalovirus (%)

 M.   pneumonia (%)

 Herpes   simplex virus (%)

 

0 (0)

0 (0)

0 (0)

1 (5.3)

1 (5.3)

Alert mental state (%) 18 (94.7)
Blepharoptosis (%) 4 (21.1)

Extraocular muscle weakness (%) 3 (15.8)

Facial palsy (%) 5 (26.3)

Dysarthria (%) 7 (36.8)
Dysphagia (%) 7 (36.8)

Diplopia (%) 5 (26.3)
Ataxia without weakness (%) 3 (15.8)

Gait disturbance (%) 15 (78.9)
Headache (%) 2 (10.5)

Dizziness (%) 4 (21.1)
Sensory change of skin (%) 12 (63.2)

Mild limb weakness (%) 14 (73.7)
Decreased deep tendon reflex 
(%)

14 (73.7)

Micturition difficulty (%) 9 (47.4)

Assisted ventilation (%) 5 (26.3)
C-reactive protein (mean±SD) 1.12±1.97

Anti-GM1 antibody (%) 8 (42.1)
Anti-GQ1b antibody (%) 10 (52.6)

Anti-GD1b antibody (%) 8 (42.1)

Table 3. General and clinical characteristics of patients
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Type of autoantibody A n t i - G M 1 
antibody

(n=8)

A n t i - G Q 1 b 
antibody

(n=10)

A n t i - G D 1 b 
antibody

(n=8)

Men:Women 7:1 6:4 3:5

Age (years) 56±19 47.8±16.6 55.6±18.4

Antedescent infection

 Respiratory symptom (%)

 Diarrhea   (%)

 

4 (50)

0 (0)

 

4 (40)

1 (10)

 

4(50)

1(12.5)

Coexisting infection

 C. jejuni   (%)

 H.   influenza (%)

 Cytomegalovirus (%)

 M.   pneumonia (%)

 Herpes   simplex virus (%)

 

0 (0)

0 (0)

0 (0)

1 (12.5)

1 (12.5)

 

0 (0)

0 (0)

0 (0)

0 (0)

1 (12.5)

 

0 (0)

0 (0)

0 (0)

1 (12.5)

0 (0)

Alert mental state (%) 8 (100) 10 (100) 7 (87.5)

Blepharoptosis (%) 2 (25) 2 (20) 1 (12.5)

Extraocular muscle weakness 
(%)

1 (12.5) 2 (20) 0 (0)

Facial palsy (%) 4 (50) 1 (10) 3 (37.5)

Dysarthria (%) 5 (62.5) 2 (20) 3 (37.5)

Dysphagia (%) 5 (62.5) 2 (20) 3 (37.5)

Diplopia (%) 2 (25) 4 (40) 0 (0)

Ataxia without weakness (%) 0 (0) 3 (30) 0 (0)

Gait disturbance (%) 7 (62.5) 7 (70) 8 (100)

Headache (%) 0 (0) 2 (20) 2 (25)

Dizziness (%) 1 (12.5) 3 (30) 0 (0)

Sensory change of skin (%) 6 (62.5) 5 (50) 6 (75)

Mild limb weakness (%) 6 (62.5) 6 (60) 8 (100)

Decreased deep tendon reflex 
(%)

7 (62.5) 6 (60) 7 (87.5)

Micturition difficulty (%) 7 (62.5) 3 (30) 3 (37.5)

Assisted ventilation (%) 4 (50) 0 (0) 3 (37.5)

Sum of MRC grade of 4 limbs 
(mean±SD)

6.00±3.82 7.80±2.53 5.25±2.32

Ratio of MRC grade of upper 
& lower   (upper/lower)

1.06±0.12 1.30±0.63 1.46±0.68

C-reactive protein (mean±SD) 2.10±2.75 0.25±0.20 1.40±1.64

Table 4. General and clinical characteristics along the type of 

anti-gaglioside antibodies
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* There was no statistical significance within 3 groups.
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 F i s h e r   

syndrome

A c u t e   

ophthalmopare

sis

Bickerstaff

Brain stem 

encephalitis

G u il la i n- B ar re   

syndrome

Clinical

Characterist

ics

Ophthalmop

l e g i a ,   

a t a x i a , 

hyporeflex

ia or 

areflexia

Ophthalmopleg

ia

Ophthalmoplegi

a,   ataxia, 

i m p a i r e d 

consciousness, 

hyperreflexia

Weakness,

sensory   loss, 

c r a n i a l 

n e u r o p a t h y , 

areflexia

Rate of 

a n t i - G Q 1 b   

positivity

~ 95% U n k n o w n   

( 1 0 0 % , 

required for 

diagnosis)

~68% ~83% in   patients 

w i t h 

ophthalmoplegia

Table 5. Clinical syndromes associated with the anti-GQ1b antibody
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Features required for diagnosis

 Internal*or externalophthalmoplegiaofacuteorsubacuteonset

 No other   neurologic symptoms than those associated with the ophthalmoplegia

 Presence   of anti-GQ1b IgG antibody

 No other   identifiable causes of ophthalmoplegia

Supportive features for diagnosis

 A history   of infectious symptoms within 4 weeks before the onset of 

neurologic symptoms

 CSF   albuminocytological dissociation

Table 6. Criteria of acute ophthalmoplegia without ataxia

* The internal ophthalmoplegia included sluggish or dilated nonreactive 

pupils with or without anisocoria.
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‘Definite’ Bickerstaff brainstem encephalitis is defined when (1),   (2) and 

(4) are satisfied.

‘Probable’ Bickerstaff brainstem encephalitis is defined when (1)   and (4), 

or when (2), (3) and (4) are satisfied.

(1) Acute progressive external ophthalmoplegia,*   ataxia and impaired 

conscious level by 4 weeks, followed by spontaneous   recovery within 12 weeks 

after onset.

(2) Positive for serum IgG anti-GQ1b antibodies.
(3) Incomplete agreement on (1) because of one or   more of the following 

reasons Ŧ

- It is impossible to evaluate ataxia because of   severe limb weakness or 

consciousness disturbance.

- Unconfirmed recovery of the symptoms.

- Remarkable laterality of external   ophthalmoplegia.

- Long tract sign (hemisensory disturbance,   pyramidal sign or spasticity) 

instead of impaired level of consciousness.
(4) Other conditions are excluded in laboratory   and image tests: The 

excluded conditions are Wernicke encephalopathy,   cerebrovascular disorder, 

multiple sclerosis, neuromyelitis optica,   neuro-Behc¸et syndrome, 

neuro-Sweet disease, pituitary apoplexy, viral   brainstem encephalitis, 

myasthenia gravis, brainstem tumor, vasculitis,   botulism, Hashimoto 

encephalopathy.

Table 7. Diagnostic criteria for Bickerstaff brainstem encephalitis

* Lateral symmetry is the rule but mild laterality is also permitted.

Ŧ Features other than the incomplete item(s) must meet (1).

  
 



- 21 -

Figure 1. Carbohydrate sequence of GM1b, GD1b, GalNAc-GD1a, GT1a, GQ1b, 

GT1a-like lipooligosaccharide(LOS), and GD1c-like LOS
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Figure 2. Autoantibodies to subtypes of GBS

 

Solid lines indicate more common associations and dotted lines indicate 

uncommon associations. AIDP, acute inflammatory demyelinating 

polyradiculoneuropathy; AMAN, acute motor axonal neuropathy; AMSAN, acute 

motor sensory neuropathy; MFS, Miller-Fisher syndrome; BBE, Bickerstaff 

brainstem encephalitis; AO, acute ophthalmoplegia.
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