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要旨 

ギラン・バレー症候群（Guillain-Barré syndrome : GBS）は急性に進行

する運動麻痺を主徴とする多発神経炎である．GBS については研究が進み

その発症メカニズムが明らかにされつつある．一般的に GBS は予後良好

な疾患と考えられており，6 ヶ月から 1 年で回復するとされている．しか

し，なかには 1 年以上経過しても歩行不能であったり，疲労や痛みによっ

て日常生活に支障を来すことも少なくない．GBS についてその病態や経

過，神経症状，具体的なリハビリテーションなどについて正しい知識を持

つことはリハビリテーションを行う上で必要不可欠である．本稿では GBS
の疾患特性と GBS に対するリハビリテーションについて概説する． 
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はじめに 
ギラン・バレー症候群（Guillain-Barré syndrome；GBS）

は，感染など何らかの免疫に対する刺激に続発して生じる

免疫異常によって引き起こされる急性に進行する全身性の

運動麻痺を呈する末梢神経の多発神経炎である．重症な場

合には呼吸筋麻痺を引き起し人工呼吸器による管理が必要

とされる．わが国におけるGBSの発症率は人口 10万人に

対して 1.15人と推定されており 1)，男女比については 3 : 2
と男性に多く，発症平均年齢は39.1±20.0歳である．GBS
は比較的予後良好な疾患で，約 6 ヶ月～1 年で自然に回復

するとされているが，約 30％に治療抵抗例が見られ長期化

する．さらに 15～20％に生活に支障をきたす永続的な後遺

症が見られ，包括的なリハビリテーションを必要とする場

合がある．本稿では，GBS の疾患特性と GBS に対するリ

ハビリテーションについて概説する． 
 
1．GBSの疾患概念 
 GBSは急性で急速に進行する炎症性多発神経障害であり，

筋力低下を主徴とする疾患でその多くは発症後 6 ヶ月〜1

年で自然治癒する．1969 年に Asbury ら 2)の病理所見から

GBSが末梢神経の脱髄性疾患と位置づけられ，急性炎症性

脱髄性多発ニューロパチー（ acute inflammatory 
demyelinating polyneuropathy; AIDP）と同義と考えられ

るようになった．しかし，1986 年に Feasby ら 3)によって

脱髄を伴わない軸索障害型のGBSが報告された．その後も

多くの軸索障害型のGBSが報告され，病理所見から急性運

動性軸索型ニューロパチー（ acute motor axonal 
neuropathy; AMAN）4) や急性運動感覚性軸索型ニューロ

パチー（acute motor and sensory axonal neuropathy: 
AMSAN）5)などが確認された．このように GBS では髄鞘

型と軸索型に大別され，さらに障害を受ける末梢神経によ

り運動感覚型、純粋運動型，純粋感覚型，自律感覚運動型に

分類される．また，GBSにはいくつかの亜型が知られてお

り，フィッシャー症候群やビッカースタッフ脳幹脳炎など

がある 6)． 
GBSの全症例のうち約 2/3 には感冒や胃腸炎などの先行

感染症が認められる．感染症の症状が発現してから 4 週間
以内にGBSを発症する場合がほとんどである．先行感染症
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の病原体として Campylobacter jejuni，Mycoplasma 
pneumoniae，Hemophilus infuenzae，Cytomegalovirsu，
Epstein-Barr virusが知られているが，近年ではジカ熱 7)や

E型肝炎 8)などに関連するGBSも注目されている．これら

の病原体細胞膜表面の一部が神経細胞膜の構造と類似して

いることが明らかとなり，病原体に感染すると病原体を排

除するための抗原抗体反応によって体内で作り出された抗

体が誤って神経細胞膜までも破壊し運動麻痺を呈するとい

う自己免疫反応のメカニズムが明らかになった 9)．この体内

で産生される抗体は抗ガングリオシド抗体と呼ばれ，複数

の種類が同定されており先行感染症の病原体および臨床病

型との関連性が明らかにされている 10)． 
 
2．GBSの臨床像 
 GBSはそのほとんどが先行感染症に続発して急速に進行

する運動麻痺を主徴とする自己免疫性の末梢神経障害であ

る．この急速に進行する運動麻痺は，典型的に左右対称性に

下肢からはじまり上肢へと上行性に進行することが特徴で

ある．世界規模の調査 11)によると，なんらかの運動麻痺を

呈するのは全体の 89%と報告されている．深部腱反射につ

いては上肢で消失・減弱が 87%，下肢では 97%で約 3%で

は上下肢いずれかにおいて亢進するとされている．腱反射

の亢進は特に軸索型GBSにみられる．その他の症状として，

自律神経機能障害 25%，痛み 55％などが報告されている．

症状の進行は 4 週をピークに徐々に緩解し，多くの症例で

は約 6 ケ月でもとの生活に復帰できる．しかし，発症から

１年が経過しても筋力が完全に回復せず，職業の変更を余

儀なくされた症例も報告されている 12)．また，発症から 2
年経過しても歩行困難や感覚異常を呈するなどの症例も報

告されている 13)．GBSの重症例では呼吸筋の麻痺や，自律

神経障害として不整脈の発症が知られており，時に致死性

となる場合がある 14)． 
 GBSの重症度を判定するためにHughesの重症度分類が

よく用いられている．これは 1978 年に Hughes らによっ

て開発されたものだが，現在はその改訂版がよく用いられ

ており GBS disability score15)と呼ばれている（Table 1）． 
 
3．GBSの診断 
 GBS の診断基準は 1978 年に発表され 1990 年に改変さ

れたものが現在使用されている（Table 2）16)．診断の要点

として①急速に進行する腱反射低下を伴う四肢の筋力低下

を主徴とする神経所見，②電気生理学的に末梢神経障害の

検出，③脳脊髄液でのタンパク細胞解離，④抗ガングリオシ

ド抗体の検出，⑤その他の急性弛緩性麻痺を呈する疾患の

除外，である．GBSの典型例では四肢の筋力低下は下肢か

ら始まり上肢に進行する．腱反射の減弱ないし消失は，以前

GBS診断の必須項目であったが軸索型 GBS では腱反射が

亢進する 17)ことが知られているため最近では診断を補助す

る項目となっている． 
電気生理検査では運動神経伝導速度の測定が主に行われ

る．GBSの場合は運動神経伝導速度の低下，伝導ブロック

などがみられ，特徴的な波形により AIDP と AMAN を判

別することができる．AIDP と AMAN の判別基準として

Hoの基準 18)がよく用いられている（Table 3）． 
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4．GBSの予後予測 
 GBSのリハビリテーションにおいて予後予測はゴール設

定において重要な因子となるため，リハビリテーション関

連職種は予後について知っておく必要がある．GBSは単相

性の経過をたどる疾患で，多くの場合は約 6 ヶ月で回復す

るのが一般的である．しかし，日常生活を営む上で明らかな

障害はないが易疲労感，長距離歩行の制限，全力疾走の制限

などが残る症例が存在する．2012年に発表されたシステマ

ティックレビュー19)では，公表されている 10編の論文を解

析し発症後6ヵ月での独歩不能例が 18%，発症後 1年での

独歩不能例は 16%と報告されている．超長期的な予後につ

いて，GBS に罹患した 29 症例を 10 年間追跡した研究 20)

では，発症後 10 年の時点で 11 症例（38%）に知覚異常が

残存し，15例（52%）に歩行障害が残存していた．これら

の報告より，一般的にGBS は予後良好な疾患であると認識

されているが，日常生活レベルの機能を回復した場合でも，

何らかの障害を抱えていることが明らかになっている． 
予後に関連する因子についての報告は数々あり，先行す

る下痢，高齢（>50 歳），発症初期の Medical Research 
Council (MRC) sum scoreの高度な低下が発症後 6ヵ月～

1年の独歩不能に相関すると報告されている 21-24)．発症後，

呼吸不全による人工呼吸器装着も機能予後に影響を及ぼす

因子である．わが国の報告では，人工呼吸器装着例は約 13%
と報告されている 25)．人工呼吸器装着の可能性については，

Erasmus GBS respiratory insufficiency score (EGRIS)26)

を用いて点数化し推測する方法がある．これは発症から入

院までの日数，顔面神経麻痺あるいは球麻痺の有無，入院時

の MRC sum score を点数化したものである（Table 4）．
EGRIS スコアで入院から 1 週間後の人工呼吸器装着の確

率を算出できる．EGRISスコア 2点以下は 4%，3~4点は

24%，5 点以上は 65%である．機能的な予後予測として

modified Erasmus GBS outcome score (mEGOS)27)がよく

用いられている（Table 5）．mEGOSの評価項目は，年齢，

下痢の有無，MRC sum scoreで合計点数が高いほど機能的

予後は不良と判断される．また，mEGOS は入院時と入院

後 7 日目に評価するようになっている．入院時と入院後 7
日目に評価を行った場合，7 日目の点数のほうが予後予測の

精度が高いことから MRC sum score に重み付けがなされ

ており，合計点 0〜12点で評価する．入院時のmEGOSス
コアが9点の場合，4週間後に歩行不能である確率は約85%
である． 

 
5．GBSに対する治療 
 GBS に対する治療戦略として血液浄化療法（plasma 
exchange: PE）と免疫グロブリン静注療法（intra-venous 
immunoglobulin: IVIg）が挙げられ，どちらもガイドライ

ン 28)においてグレード A である．PE には単純血漿交換療

法，二重膜濾過法，免疫吸着療法があるが，1980年代に行

われた大規模なランダム化無作為比較試験で単純血漿交換

療法の有効性が示された．また，PE と IVIg共に発症から

1〜2週間以内にHughesの重症度分類4以上に実施するこ

とでその有効性が大規模RCT29)の結果から示されている．  
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 近年，重症 GBS に対する新規治療として 2015 年から

2016 年にかけて補体阻害薬であるエクリズマブを用いた

治験が行われた 30)．治験対象者は Hughes の重症度分類 4
以上のもの 34名を対象に，エクリズマブ群 23 例，プラセ

ボ群 11 例に分け治療開始４週後の独歩可能な症例の割合

を検討した．その結果，エクリズマブ群では 60.9％(14/23
例)，プラセボ群 45.5%(5/11 例)とエクリズマブ群が上回っ

た．エクリズマブは補体特異的薬物である抗補体成分C5抗

体である．GBSにおいて，補体活性化が神経障害に関与し

ている可能性が指摘されていることから，終末補体活性化

経路を完全に阻止するエクリズマブの有効性が期待されて

いる．もともとエクリズマブは発作性夜間ヘモグロビン尿

症の治療薬として開発され，日本でも 2010 年に承認されて

いる．エクリズマブの副作用として髄膜炎菌感染症が知ら

れており，投与開始２週間前に髄膜炎菌のワクチン摂取が

推奨されている 31,32)．その他にも新規治療薬の開発は進ん

でおり，今後，より有効な治療戦略が確立されるであろう． 
 
6．GBSに対するリハビリテーション 
 GBSは急速に進行する末梢神経を障害する疾患で，一般

的に約 6 ヶ月で回復すると言われていた．しかし，発症か

ら 1年経過時点で，「筋力が完全に戻らない」13.9%，「職業

変更を余儀なくされた」37.8%などと報告されている 12)．ま

た，発症後 2年間追跡を行った研究では，「10mを一人で歩

くことができない」7%，「何らかの感覚の異常を有する」

52％と報告されている 13)．このように，GBSは自然治癒す

る疾患と楽観的に捉えることはできない．そして，筋力低下

や感覚障害だけではなく，疲労感や不安，抑うつなども生活

の質に多大な影響を及ぼす 33)．以上のことからも GBS に

対するリハビリテーションは急性期から生活期に至るまで

多くの職種が連携を取り，包括的にアプローチする必要が

ある．Khan ら 34)は生活期のGBS 患者を理学療法士，作業

療法士，臨床心理士による包括的な高強度と低強度リハビ

リテーションプログラム群の２群に無作為に分け，その効

果を検証した．その結果，高強度リハビリテーションプログ

ラム群ではFunctional Independence Measure (FIM)スコ
アにおいて有意な改善を示した．その他，GBSのリハビリ

テーションについての報告 35)は，リハビリテーション実施

群と非実施群とに分けて分析し，その結果リハビリテーシ

ョン実施群の方が入院期間は有意に長くなるが，入院後90
日での生存率が有意に高かったことを報告した．リハビリ

テーションの結果を FIM で GBS，多発性硬化症，パーキ

ンソン病の 3 群で検証した研究では，GBS が最も FIM の

改善効果が高かったとしている 36)．また，長期にわたる積

極的な理学療法介入が動作能力に影響を及ぼす 37)など，

GBSに対して急性期から生活期まで積極的にリハビテーシ

ョン介入を行うことは日常生活動作にとって効果があるこ

とが示されている． 
1）筋力低下 
 筋力低下はGBSの主要な症状であり，その広がりは全身

におよぶものから四肢遠位部のみ，顔面や咽頭部に限局す

るもの，呼吸筋群におよぶものなど様々である．50 名の

GBS患者を対象に筋力低下の分布や発症からの進行につい

て調査した研究 38)によると，全患者のうち 80%において，

筋力低下は下肢から始まり上肢に広がっていた．筋力低下

の分布を見ると上肢では主に遠位の筋力低下を有する患者
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が 73%と多く，下肢では近位に分布する患者が 68%であっ

た．また，体幹筋の筋力低下を有する患者は 38%であった．

筋力低下に対するアプローチとして筋力増強トレーニング

が行われるが，筋力低下の程度に合わせて介助運動，自動介

助運動，自動運動，抵抗運動を選択する．筋力増強トレーニ

ングにおいて，回復し始めたばかりの筋群は弱いため過負

荷にならないように注意が必要である．過負荷の場合，極端

な筋力の低下が生じることから日々の臨床において筋力の

変化に細心の注意を払う必要がある．また，骨格筋に対する

高負荷によって筋組織の損傷が生じると血中クレアチンキ

ナーゼ（CK）値が上昇することが知られている．したがっ

て，CK値を指標に過負荷の判断をすることができる．過負

荷になると終末軸索の障害を引き起こすという報告もある39)．

また，神経筋電気刺激は，慢性呼吸器疾患や慢性心不全とい

った疾患において下肢筋力の維持・増強に効果があること

が示されている 40)ことから GBS に対しても効果が期待で

きる．実際に，Haboら 41)はGBS患者 19名に対して 1日

40分の神経筋電気刺激を片側の大腿四頭筋に行い，反対側

をコントロールとして比較した．その結果，刺激した側の大

腿四頭筋横断面積は 0.25cm2萎縮したのに対し反対側では

0.6 cm2萎縮していたことを明らかにした．しかし，筋力に

ついては有意な効果は認められなかったことから筋萎縮に

対する予防的効果が期待でき，末梢神経の回復後の筋力回

復に効果的に作用することが期待できる．  
2）全身持久力 
 筋力低下については多くの症例において回復するが，筋

力が回復しても疲労が持続するために長時間の運動に耐え

られない症例が多い．MerkiesらはGBS患者の疲労を測定

したところ「重度の疲労」が 80%に見られ，疲労は筋力や

感覚が正常であった患者の81%から86%に見られたと報告

した 42)．このように，筋力低下や感覚が正常に回復しても

重度の疲労を有しているために日常生活に支障をきたすこ

とがある．疲労の評価にはFatigue Severity Scale (FSS)が
よく用いられている．これはもともと多発性硬化症の患者

の疲労を測定するために開発されたものであるが，高い信

頼性・妥当性 43)が確認されており GBS 患者の疲労測定に

も用いられる（Table 6）． GBSの疲労に対して有酸素運動

の有効性がいくつか報告されている．Garssen ら 44)はGBS
患者に対して 12 週間の自転車エルゴメーターを利用した

有酸素エクササイズを実施し，その結果，疲労の軽減だけで

なく身体のフィットネス，筋力，生活の質（Quality of Life: 
QOL）が改善すると報告した．Pitettiら 45)は発症後 3年経

過した GBS 患者（57 歳の男性）に自転車エルゴメーター

を利用した有酸素運動を週 3 回のペースで 16 週間実施し

た．その結果、全身持久力および筋力の改善が得られたと報

告した． 
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3）感覚障害 
 GBSにおいて感覚障害は頻繁にみられる症状で，42名の

患者を発症から 2 年経過した時点で評価したところ 52%に

感覚障害が残存していた 46)．感覚障害を有する患者は外部

からの侵害刺激に気づくことができず体に傷を負ってしま

うことがある．長時間の椅子座位や臥床において，同一姿勢

を取り続けると接触面の圧迫性潰瘍を引き起こしてしまう．

健常者は長時間の圧迫によって引き起こされる疼痛を受容

し，無意識化に姿勢を変化させているが感覚障害を有する

患者は気づかずに圧迫性潰瘍に至ってしまう．基本的には

患者へ皮膚の状態を常に確認するように指導する．そして

徐圧方法や徐圧クッションについても指導する． 
深部感覚障害では運動失調を呈し転倒する危険性が高ま

る．GBS 患者の感覚障害とバランス機能には中等度の有意

な相関が確認されている 47)．深部感覚の障害で運動失調を

有する場合には，視覚代償を利用して正しい運動を反復練

習することで他の感覚を利用した運動戦略を学習させるこ

とができる． 
4）関節可動域（Range of Motion: ROM）制限 
 急性期に生じてしまった ROM 制限が回復期以降の動作

能力に影響を及ぼすことが報告されている 48)．GBS患者に

みられる ROM 制限は，そのほとんどが関節の不動による

廃用症候群である．ラットを用いた研究で足関節最大背屈

位に固定した群と固定に神経切除を加えた群で比較すると

有意に神経切除を加えた群で ROM 制限が生じることが明

らかにされている 49)．このことからも GBS 患者において

ROM 制限は発生するリスクが高いことが示唆される．

ROM制限を予防するためにROM練習を行うこと，良肢位

保持を行うことが重要である．ROM練習を行うにあたり，

筋は低緊張状態であり急激な過度の伸張に対する防御機構

が機能しないため容易に筋断裂などが生じる．そのため，ス

トレッチを行う際には愛護的に行うようにする． 
5）自律神経障害と痛み 
 自律神経障害の症状としては発汗異常，起立性低血圧，便

秘，嘔吐，下痢などが見られ，最近の報告ではGBSにおけ

る自律神経障害の発生率は 38%であるとされている 50)．

GBSにみられる自律神経障害で心血管系の症状には特に注

意が必要である．血圧では，高血圧，低血圧のどちらもみら

れることがあり，起立性低血圧が生じることもある．起立性

低血圧を有する患者には弾性ストッキングの装着を指導し

たり，起き上がり動作を性急に行わないように指導を行う． 
GBSにみられる痛みについて，急性期では 34.5%に認め

られ 51)，発症後 1年でも 38%12)に認められた．GBSの痛み

について，内服薬のシステマティックレビュー52)が行われ

たが，有効な薬剤は示されていない．種々の物理療法も行わ

れ一般的に痛みを有する患者には経皮的神経電気刺激

（Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation: TENS）
が行われている．残念ながら，TENS の有効な刺激パラメ

ータや電極配置部位は明らかにされていない．そのため，

個々の患者で様々な強度，周波数，刺激部位を試し最も効果

的なパラメータを実践するようにする．また，疼痛は心理的

要因も強く関与してくるため，患者に関わる全職種が共感

的理解を持って接することが重要となる． 
6）補装具と歩行補助具 
 急性期を脱し回復期に移行してくると，機能も徐々に向

上しできる動作も増え始める．急性期から引き続き早期離

床を促し，車椅子を利用したADL拡大を促進する．それと

同時並行して起立・歩行練習を積極的に行なっていく．ここ

で重要なことは，下肢の筋力低下が強く下肢の支持を十分

に得られない場合には装具を活用することである．その際

に，機能の回復に合わせて形状を変化できる装具が有用で

ある．例えば，急性期から回復期にかけて下肢に重度の筋力

低下を有していた場合，長下肢装具が下肢の支持性を高め，

起立・歩行が可能になる場合がある．しかし，近位下肢機能

が回復し下腿の筋力低下のみになってしまうと長下肢はも

はや必要なくなり，プラスチック型短下肢装具で十分にな

る．この場合，長下肢装具は無用になってさらにプラスチッ

ク型短下肢装具を作成しなおすことになりかねない．そこ

で，金属支柱型の長下肢装具ではなく，プラスチック型短下

肢装具に膝継手と大腿カフをつけたハイブリッドKAFOが

役立つ．それにより回復に応じて短下肢装具に変更し，段階

的に装具離脱へと進めることが可能となる．このように装

具の選別についてもセラピストは機能的な予後を予測しな

がら，各症例に見合ったものを医師や義肢装具士，患者本人，

またその家族と相談していかなければならない．実際，歩行

に関連した装具の必要性を見ると，発症から 1 年の時点で

も歩行時に装具が必要となるのは34％であったと報告され

ている 53)．このことからも長期的に使用可能な装具を製作

するべきである．ほかにも，車いすや杖，自助具など様々な

ものを活用してADLを拡大することが重要である． 
7）呼吸筋麻痺 
呼吸筋麻痺に陥り，人工呼吸器の管理を余儀なくされた

症例には呼吸リハビリテーションを実施する．GBSの場合，

呼吸筋が麻痺してしまい自発呼吸が不能もしくは減弱して

しまうことによって換気障害が生じ，二次的に肺・胸郭のコ

ンプライアンスが低下することでさらに換気障害が助長さ

れる．したがって，呼吸リハビリテーションの目的は人工呼

吸器の早期離脱，気道内分泌物の除去，換気と酸素化の改善，

呼吸困難の軽減，人工呼吸による合併症の予防と改善，精神

的サポートとなる．人工呼吸器管理において早期離床が優
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先されるが，呼吸リハビリテーションを軽視せず積極的に

介入するべきである 54,55)．実際に，肺・胸郭コンプライアン

スを維持するためには胸郭の可動性を維持する目的で上肢

の運動や，強制吸気を行う．強制吸気を行う方法としてはア

ンビューバッグによる方法，従量式人工呼吸器による複数

回吸気，舌咽頭呼吸などがある．気道内分泌の除去を行うに

は体位ドレナージ，タッピング，スクイージングなどを行う 56)． 
 
7．病期別リハビリテーション介入 
急性期 
 GBSの急性期では急速に症状が進行し，重症例では呼吸

筋麻痺や球麻痺による嚥下障害，自律神経障害による不整

脈や起立性低血圧などが生じるなど全身状態が不安定とな

る．そのため急性期では心電図や持続的血圧測定などでモ

ニタリングを行いながら介入する．急性期でのリハビリテ

ーションの目的は，リスク管理と二次的障害を予防するこ

とである．安静臥床を強いられる急性期では深部静脈血栓

や肺塞栓，呼吸循環障害，ROM制限を併発するリスクがあ

るため，呼吸リハビリテーションおよび ROM 練習，ポジ

ショニングを行う．また，重症例では ICU で人工呼吸器管

理が余儀なくされ四肢も動かすことができず，言葉による

コミュニケーションもできないため，眼球運動やまばたき

を利用して意思の疎通を図ると良い．患者に関わる医師，看

護師，セラピストなどは細心の注意を払いポジショニング，

環境整備に努めなければならない．例えば，仰臥位で布団を

掛けた状態では足関節に対して底屈方向への持続的な伸張

が加わってしまい，底屈拘縮を引き起こしてしまう． 
回復期 
 回復期になると機能障害や ADL を速やかに改善するよ

うにする．一般的に発症から 2~4週で症状はピークに達し，

回復に転じる．人工呼吸器装着例では呼吸機能回復ととも

に離脱を進め，回復に合わせた腹式呼吸の練習を行う．個々

の筋の筋力が回復し始めると電気刺激を併用して筋力増強

を行っていく．筋力増強については負荷量をしっかりと管

理し，過用症候群の発生に注意する．ADL の獲得を目指し

て動作練習も行っていくが，筋力増強と同様に負荷量の管

理が重要である．リハビリテーション場面だけでなく，病棟

生活場面やセルフエクササイズについてもリハビリノート

などを用いて管理すると良い．また，この頃から装具の作成

や歩行補助具の活用も行っていく．社会復帰が近づいてく

ると職場や自宅環境の調整なども行う．入院中に数回，外

出・外泊を通じて自宅や職場の環境で生活させることで問

題点が具体的になり調整も容易になる． 
生活期 
 完全に回復し，社会生活に支障がなければ良いが 6 ヶ月

経過しても機能障害が残存する症例も多く，継続した介入

が必要になる場合がある．退院後に利用できる福祉制度は

年齢や自治体によって異なるため入院中に調整をしておく

必要がある．高齢者では退院直後に環境変化によってADL
自立度が低下する可能性が高いため訪問リハビリテーショ

ンを活用するなど積極的な生活場面への介入が必要である．

GBSに対して長期的な積極的な介入が機能向上に有効であ

ると示す先行研究 34, 57, 58)もあることから，生活期でも根気

強くアプローチすることが重要である． 
 
8．まとめ 
 GBSは予後良好な疾患と言われてきたが，回復が長期に

およぶものや回復後に疲労や感覚異常が残存することも多

いことが確認された．そのため，GBSに対するリハビリテ

ーションは急性期から生活期に渡って長期におよぶサポー

トを行わなければならない．そのためには，患者やその家族，

そして多職種が連携を取り緊密に連絡を取り合うことが重

要である． 
 現時点では GBS に対するリハビリテーションのエビデ

ンスは十分に確立されていない．今後は質の高い研究を介

して良質なエビデンスが構築されることが期待される． 
 本稿において開示すべき利益相反事項はとくにありませ

ん．  
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ABSTRACT 
Guillain-Barré syndrome (GBS) is a polyneuritis characterized by acutely progressive motor paralysis. Studies are being advanced 
and its onset mechanism is being clarified. GBS is generally considered to be a disease with a favorable prognosis, and is 
expected to recover in 6-month to 1-year. However, it is not unusual for them to be unable to walk after 1-year or more, and to 
hinder daily life due to fatigue and pain. It is indispensable to have the correct knowledge about the GBS pathology, course, 
neurological symptoms, specific rehabilitation, etc. in performing rehabilitation. This article reviews pathology, medicine and 
the rehabilitation for GBS.  
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