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はじめに

ギラン・バレー症候群（GBS）では，中等度から重度の疼
痛は早期にみられる症状で，コントロールが難しく患者を苦
しめる．この疼痛の原因は多岐にわたるが，神経根痛と推定
されるものが少なくない．このばあい，前根，後根のいずれ
が責任病巣かが問題になる．この点に関しては，MRIで神
経根にガドリニウム（Gd）増強効果がみられたという近年
の GBS症例の報告 1）～8）でも，十分検討されておらず，神経
根の Gd増強効果の臨床的意義は充分解明されていない．一
方，GBSの疼痛に対し，鎮痛薬が奏功しないことが多く 9）～14），
ステロイドパルス療法についての報告は少ない．本症例は，
脊髄前根に Gd増強効果をみとめ，前根に由来すると推定さ
れる神経根痛が特徴的で，その神経根痛に対してステロイド
パルス療法が有効であったので報告する．

症　　例

患者：37歳男性
主訴：右下肢の激烈な疼痛，四肢筋力低下
家族歴：とくになし．
既往歴：とくになし．
現病歴：2010年 9月，入院 16日前から微熱，下痢，腹痛
が 1週間持続し，入院 10日前から，疼痛が右下腿後面に生

じた．入院 8日前，両下肢に脱力が生じ，入院 5日前，両上
肢にも脱力が生じ，前医を受診した．疼痛は右大腿後面，次
いで両下肢に拡がり，骨と肉が剝がれるような激痛になり，
当科に入院した．
一般理学所見：血圧 141/91 mmHg，頭頸部・胸部・腹部・
四肢に異常をみとめなかった．
神経学的所見：意識は清明で，高次脳機能，脳神経に異常
をみとめなかった．四肢筋力は遠位部で軽度低下し，握力は
右 22.5 kg，左 25 kgであった．踵立ちはかろうじて可能で，
つま先立ち，右片足立ちは不能であった．ロンベルク徴候は
陰性であった．感覚は，振動覚が体幹でのみ低下していたが，
表在覚は正常であった．疼痛は，腰部および両下肢近位部に
あり，とくに右大腿後面でいちじるしく，筋肉痛様の痛みで
持続性であった．筋に圧痛や把握痛はなかった．頸部前屈に
より後頸部から体幹にかけて電撃痛が放散し，10度程度の
膝伸展下肢挙上試験で大腿後面の疼痛が増悪し，ラゼーグ徴
候が陽性であった．右アキレス腱反射は消失し，その他の四
肢腱反射は正常であった．バビンスキー徴候は陰性であった．
指鼻指試験，膝打試験，踵膝試験に異常はなかった．起立性
低血圧，膀胱直腸障害はなかった．
入院時検査所見：便培養で Campylobacterは検出されず，
血算，血液生化学，心電図，胸部 X線は正常であった．血
清 IgG抗GM1抗体が陽性で，IgG抗GQ1b抗体は陰性であっ
た．髄液は，水様透明で，初圧 16 cmH2O，細胞数 4/l，蛋白
38 mg/dl（基準範囲 10～40 mg/dl），糖 61 mg/dl，ミエリン塩
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基性蛋白 71.0    pg/ml（基準範囲 102    pg/ml以下）であった．
末梢神経伝導検査では，右尺骨神経，右後脛骨神経の複合運
動活動電位がそれぞれ 4.66 mV，1.60 mVと低下し，右後脛
骨神経で F波の消失がみとめられたが，遠位潜時の延長，
伝導速度の低下はなく，感覚神経伝導検査の異常もみとめら
れなかった．
頭部MRIには異常はみられず，頸椎および腰椎MRIの T1

強調画像，T2強調画像にも異常所見はみとめられなかったが，
頸髄・腰髄の前根と馬尾とに Gd増強効果をみとめた（Fig. 1）．
馬尾の Gd増強効果は右側で強かった．後根には Gd増強効
果も神経根の肥厚もなかった．
入院後経過：四肢の筋力低下の進行はわずかで，歩行は可
能であった．下肢の疼痛は Numeric Rating Scale（NRS）で
6/10点であり，痛みのため体位変換が困難であった．鎮痛の
ため，ロキソプロフェン 60 mgやカルバマゼピン 200 mgの
頓用，ヒドロキシジン 25 mg点滴などの投与をおこなったが，
疼痛は改善しなかった．入院翌日から IVIg療法（ヒト免疫
グロブリン 25 g/日，点滴静注，5日間）をおこなった．疼痛

が激しいため，入院 7日目からステロイドパルス療法（メチ
ルプレドニゾロン 1,000 mg/日，点滴静注，3日間）を施行し
たところ，治療開始直後より疼痛が急速かつ著明に軽減し，
NRSが 6/10点から 2/10点となった（Fig. 2）．その後，疼痛
は発症から 2ヵ月ほどで寛解した．入院 15日目頃から四肢
筋力の改善をみとめ，入院 19日目に完全独歩にて退院した．
髄液所見は，入院 12日目に，初圧 14.5 cmH2O，細胞数 7/l蛋
白 61   mg/dl，糖 62   mg/dl，ミエリン塩基性蛋白 40.0 pg/mlで，
蛋白細胞解離を示した．入院 16日目の末梢神経伝導検査で
は，右尺骨神経，右後脛骨神経の複合運動活動電位はそれぞ
れ 4.58 mV，2.37 mVで，右後脛骨神経の F波出現率は 68％
であった．腰椎MRIでは，前根および馬尾の Gd増強効果
は徐々に減弱した（Fig. 3）．

考　　察

本症例は，先行感染として急性腸炎があり，下肢の神経根
痛，遠位筋優位の四肢麻痺の進行を主徴とし，表在覚障害を

Fig. 1　Gadolinium-enhanced spinal MRI on admission.

Spinal MRI showed the gadolinium enhancement of anterior roots of the cervical spine (A: Coronal, 3.0 T; TR 480.0 ms, TE 7.6 ms, 

B: Axial, 3.0 T; TR 482.3 ms, TE 9.5 ms) and the cauda equina, anterior regions of L1–L4 (C: Sagittal, 3.0 T; TR 500.0 ms, TE 9.0 

ms, D–F: Axial, 3.0 T; TR 541.6 ms, TE 9.0 ms). The level of figures B, D–F were shown as the dotted line in figures A and C. The 

cauda equina had stronger enhancement on the right side. The dotted arrows in slices D–F indicated the posterior roots, which are 

not enhanced.
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欠き，末梢神経伝導検査での四肢の複合運動活動電位の低下，
F波の消失，髄液検査で蛋白細胞解離，血清 IgG抗 GM1抗
体の陽性をみとめたことから，GBSと診断し矛盾しないと
考えられた 15）16）．また，脳神経障害，感覚障害，自律神経障
害がみられず，腱反射消失は四肢全体ではなく右アキレス腱
反射のみであるという臨床像ならびに複合活動電位の著明な
低下からGBSの軸索型と判断した 17）．注目されたのは，腰部・
下肢の激烈な疼痛が主訴であること，MRIの Gd増強効果は
前根のみにみとめられ，かつ馬尾の部分では主症状である右
大腿痛に対応する右側の前根でより高度であったこと，疼痛
にステロイドパルス療法が有効であった点である．

GBSでの疼痛の頻度は GBSの 55～89％であり 2）4）8）9）11）18）19），
四肢・背部に多い（Table 1A）．その性質は，神経根痛，筋肉
痛など様々である．神経根痛の頻度は 20～67％と報告によ
りバラツキがある（Table 1B）．本症例の疼痛は，頸部の前屈
時に後頸部から体幹に放散し，またラゼーグ徴候が陽性で
あったことからも神経根痛と考えられた．

GBSの症例でみられる脊髄神経根や馬尾の Gd増強効果
は，Morganら 1）が 1993年にはじめて報告して以来，主に
小児例での報告 3）～8）が続いたが，成人例での報告例 2）は少
ない．この Gd増強効果は腫瘍やウイルス感染症，CIDPな

ど GBS以外の疾患にもみられ GBSに特異的なものではない
が 1）～7），GBSでは高率にみとめられ，感度が高い．その頻
度は成人例では GBSの 83％ 2），小児例では GBSの 82％～
100％ 3）～8）である．GBSの早期例に限っても 92％にみとめ
られ，発症 2日後から出現する 7）．GBSの診断基準 15）で，
診断を強く支持する検査所見とされる髄液の蛋白細胞解離と
電気生理学的異常は発症早期には明瞭でないことが多い 3）．
より感度の高い Gd増強効果は神経学的な評価が困難な小児
例で診断基準に追加されるべきだという見解もある 5）7）．入
院時に髄液の蛋白細胞解離を欠き Gd増強効果をみとめた本
症例は，Gd増強効果が成人例でも初期の GBSの診断に有用
である可能性を支持する．Gd増強効果を示す症例では疼痛
をともなうことが多い 2）4）．Gorsonら 2）によれば，Gd増強
効果がないか軽微な症例での腰部・下肢の疼痛の頻度は
10％であったが，顕著な Gd増強効果例では 60％であった．
神経根の Gd増強効果のパターンについて，前根，後根を
区別して記載してある内外の報告例をまとめると，Table   2

に示したように Gd増強効果は前根，後根の両者にみられる
ものがもっとも多く，前根と後根で差があるものでは前根優
位というパターンが多かった．前根のみのものは少なく，後
根のみのものはなかった．ほとんどの既報告は脱髄型の症例

Fig. 2　Clinical course.

Although the intensity of leg pain was not altered after the high-dose IVIg therapy, the pain was relieved immediately after 

beginning IVMP pulse therapy.

IVIg = intravenous immunoglobulin; IVMP = intravenous methylprednisolone; NSAIDs = non-steroidal anti-inflammatory 

drugs; CBZ = carbamazepine; Grip = grip strength of right hand; NRS = numeric rating scale; Vibratory sense = vibratory 

sense at the anterior superior iliac spine; Rt Median n. = right median nerve; Rt P. tibial n. = right posterior tibial nerve.
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であったが，軸索型の 2症例は前根が造影された．軸索型を
ふくむ多数例の報告 6）では，軸索型と脱髄型を区別した Gd

増強効果のパターンの検討はされていない．なお Table   2の
報告の多くは小児の症例であり，成人の連続例での検討はな
い．成人でも小児と同じパターンか否かは，今後成人の
GBS症例を蓄積して検討する必要がある．なお Byunら 3）

は前根のみのMRI増強効果のばあいは GBSの可能性を強く
支持するとしている．本症例はこれに該当する．
神経根痛は，一般には脊髄後根が障害された際に生じる疼
痛と考えられている．その性質は，刺すような鋭い痛みで，
痛みの最強点は限局性であり，後根の支配領域（dermatome）
の皮膚表面に放散し，しびれ感・異常知覚や感覚障害をしば
しばともなうとされている．

前根の障害や刺激によっておこる前根痛が存在すること
は，1951年に Frykholm20）がはじめて指摘し，Smith21），Dalton

ら 22）も記載している．Smith21）は神経根痛のうち後根に由来
する疼痛を neuralgic pain，前根に起因する疼痛をmyalgic pain

とした．myalgic painは，四肢近位部に生じ，myotomeにし
たがう部位の筋肉痛として自覚し，持続性で深部痛の性質を
帯びる疼痛である．また Frykholm20）は前根の刺激による疼
痛は後根痛にくらべより強いことも強調している．
本症例では，疼痛は腰部・下肢近位部の持続性疼痛で，か
つ激烈であるなど，myalgic painに近いこと，また Gd増強効
果は前根だけにみとめられ，しかも馬尾では主症状である右
大腿痛に対応する右前根でより明瞭であったことから，本症
例の神経根痛は，前根に起因する可能性をより考慮するべき

Fig. 3　Changes of gadolinium-enhanced spinal MRI findings after the high-dose IVIg therapy and the IVMP pulse therapy.

Spinal MRI showed the gadolinium enhancement of the cauda equina (A, D, G, J: Sagittal, 3.0 T; TR 594.1 ms, TE 9.0 ms, B, 

C, E, F, H, I, K, J: Axial, 3.0 T; TR 613.4 ms, TE 9.0 ms). The level of figures B, C, E, F, H, I, K, L were shown as the dotted 

line in figures A, D, G, J. The intensity of enhancement decreased as the symptoms improved (A–C: on the second day of the 

IVIg therapy, D–F: 2 months after the therapies, G–I: 7 months after the therapies, J–L: 1 year after the therapies).

IVIG = intravenous immunoglobulin; IVMP = intravenous methylprednisolone.
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と考える．前根の障害で疼痛がおこる機序は，一般的には，
前根が刺激されると局所的な筋肉の強い収縮がおこり，それ
が筋肉内の感覚神経を刺激して痛みを誘発するとされてい
る．しかし，さらに重要な二つの知見に注目すべきである．
一つは，前根の神経線維には痛覚にかかわる後根神経節由来
の無髄神経や小径有髄線維（A-疼痛線維）が約 30％ふくま
れているという報告である 23）．この知見は前根痛の理解にも，
本症例の疼痛にラゼーグ徴候など後根由来の要素が一部ふく
まれる説明にも役立つ．前根痛の機序のもう一つは nervi 

nervorum（神経の神経）を介しての疼痛である．神経根の
神経外膜に分布する細い神経線維である nervi nervorumの末
端は侵害受容体であり，前根に機械的・化学的刺激や炎症が
加わると，その活動が亢進して痛みを生じるという 24）．

GBSの疼痛は患者を苦しめる大きな要因で 9）～11），緊急か
つ積極的な治療を必要とするが，免疫グロブリン大量静注療

法（IVIg療法）の治療だけでは不十分 18）で，アセトアミノフェ
ン，非ステロイド性抗炎症薬のほか，カルバマゼピン 12）や
ガバペンチン 13）14）などの鎮痛薬が使用され，時にはオピオ
イドやモルヒネなどを要する 9）～11）．
本邦の神経免疫治療ガイドライン 16）では GBSの疼痛に対
するステロイド療法の有効性については言及されていない．
この点については，ランダム化比較試験 18）でも，前向きコホー
ト研究 19）でも，ステロイドパルス療法の有効性はみとめら
れなかった．ただし，いずれの研究も神経根痛か他の疼痛か
という疼痛の種類を区別せず一括して扱っている点が問題で
ある．一方，神経根痛に対して，ステロイドの筋注や内服，
点滴静注，パルス療法が有効であった GBSの症例 4）9）25）～27）

も報告されている．
本症例では，IVIg療法を第一選択とし実施したが，筋力

低下および疼痛の両者に対する効果が不十分であったため，

Table 1 The frequency, locations and interpretation of pain on admission or acute phase in patients with Guillain-Barré syndrome: summaries 

of the previous reports.

A. The frequency and locations of pain.

Authors Frequency
Locations of pain

Back Intrascapular Extremities Neck Trunk

Ropper AH, et al.9) 16/29 
(55%)

Gorson KC, et al.2) 14/24 
(58.3%)

10/24 
(41.7%)

Moulin DE, et al.11) 47/55 
(85.5%)

37/55 
(67.3%)

4/55 
(7.2%)

16/55 
(29.1%)

Wilmshurst JM, et al.4) 19/27 
(70.4%)

9/27 
(33%)

4/27 
(14.8%)

Ruts L, et al.18) 123/223 
(55%)

11/39 
(28%)

5/39 
(13%)

Ruts L, et al.19) 100/152 
(66%)

50/100 
(50%)

34/100 
(34%)

76/100 
(76%)

34/100 
(34%)

12/100 
(12%)

Zuccoli G, et al.8) 13/17 
(76.5%)

A numerical value indicates a number of patients with pain/number of total patients (%)

B. The interpretation of pain.

Authors
Interpretation of pain

Radicular Muscle pain Par-/dysesthesias Meningism Arthralgia Visceral pain Others

Gorson KC, et al.2) 3/24 
(12.5%)

Moulin DE, et al.11) 37/55 
(67.3%)

5/55 
(9.1%)

11/55 
(20%)

Wilmshurst JM, et al.4) 15/27 
(55.6%)

4/27 
(14.8%)

Ruts L, et al.18) 8/39 
(21%)

6/39 
(15.4%)

7/39 
(18%)

2/39 
(5%)

2/39 
(5%)

4/39 
(10%)

12/39 
(31%)

Ruts L, et al.19) 31/100 
(31%)

62/100 
(62%)

43/100 
(43%)

4/100 
(4%)

14/100 
(14%)

7/100 
(7%)

A numerical value indicates a number of patients with pain/number of total patients (%)
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ステロイドパルス療法を追加したところ，追加した日から疼
痛が急速かつ著明に軽減した．このことから下肢神経根痛に
はステロイドパルス療法が有効と考えられた．疼痛が高度の
GBS症例，とくに神経根痛と思われる疼痛に対しては，ス
テロイドパルス療法も試みるべき選択肢の一つと考える．
本報告の要旨は，第 129回日本神経学会東海北陸地方会で発表し，

会長推薦演題に選ばれた．

謝辞：髙橋昭先生（名古屋大学名誉教授），祖父江元先生（名古屋
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Abstract

An adult Guillain-Barré syndrome patient with enhancement of anterior roots on spinal MRI and 
severe radicular pain relieved by intravenous methylprednisolone pulse therapy: A case report

Kuniyuki Endo, M.D.1), Keizo Yasui, M.D., Ph.D.1), 
Yasuhiro Hasegawa, M.D., Ph.D.1) and Tsutomu Yanagi, M.D., Ph.D.2)

1)Department of Neurology, Nagoya Daini Red Cross Hospital
2)Obu Dementia Care Research and Training Center

A 37-year-old man was admitted to our hospital because of progressive abnormal gait and severe pain in the low back 
and lower extremities, more severe on the right side, especially in his right posterior thigh. The pain appeared one week 
after he suffered from slight fever and diarrhea. On admission, a neurological examination revealed mild distal weakness 
of the all extremities and loss of Achilles tendon reflex, associated with positive Lasègue sign. However, sensation was 
intact except for slightly impaired vibratory sensation on the trunk. An electrophysiological study showed diminished 
amplitude of compound muscle action potential and loss of F-wave of the posterior tibial nerves. Finding of cerebrospinal 
fluid was normal at the time of admission, although 12 days later albuminocytologic dissociation was found. Cervical and 
lumbar magnetic resonance images showed gadolinium enhancement of the anterior nerve roots and the cauda equina, 
more prominent on the right side, correlating with the prominent side of the patient’s leg pain.

Because of neurological features, electrophysiological abnormalities and CSF findings, we diagnosed his illness as 
Guillain-Barré syndrome (GBS) characterized by severe back and leg pain. The character of pain was deep and aching,  
suggesting myalgic pain caused by the affected anterior roots. A short course high-dose intravenous immunoglobulin 
(IVIg) therapy was not effective against the radicular pain although minimal improvement of limb weakness occurred. 
Non-steroidal anti-inflammatory drugs and carbamazepine were unsuccessful for pain relief. Thereafter, intravenous 
methylprednisolone (IVMP) pulse therapy was introduced. On the day IVMP pulse therapy started, severe radicular pain 
began to decrease and became gradually milder without any marked effect on the other symptoms and signs of GBS.

Moderate to severe pain is a common and early symptom of GBS and requires aggressive treatment. IVMP pulse 
therapy may be one of treatments for refractory and intolerable pain of GBS.

(Clin Neurol 2013;53:543-550)
Key words:  Guillain-Barré syndrome, anterior root, radicular pain, gadolinium enhancement, 

intravenous methylprednisolone pulse therapy




