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Comprehensive understanding of the natural course of chronic hepatitis B virus (HBV) infection is 

mandatory for the management and treatment of chronic hepatitis B, of which the natural course consists 

of immune tolerance, immune clearance, inactive carrier state, and reactivation phase. Evidence based 

medical approach is essential for the management of HBV carriers and treatment of active hepatitis to 

decrease risks of liver cirrhosis and hepatocellular carcinoma as well as to increase survival. In addition, 

education of patients or their parents are required to achieve a better therapeutic outcome and to prevent 

unconfirmed alternative medicine and anecdotal approaches. (Korean J Pediatr Gastroenterol Nutr 2008; 

11: 1∼11)
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서 론

  B형 간염의 유병률이 높은 우리나라에서는 B형 간염 

바이러스(Hepatitis B virus, HBV) 보유자가 10세 이상 

인구의 4% 정도를 차지하고 있다1,2). 아직도 수백만 명

의 HBV 보유자와 간염환자가 만성 간염에 대한 관련 

의학 정보를 얻고 상담을 하기 위해 인터넷을 검색한

다.

  간사랑동우회(http://www.liverkorea.org/)를 비롯한 많

은 cafe와 website가 인터넷 공간에 존재하고 있으나, 

관련 전문가가 정보를 제공하는 곳보다 훨씬 많은 

website가 인터넷 공간에 존재하며 잘못된 정보를 확대 

재생산하고 있는 실정이다. Interferon과 nucleoside 

analogue제의 등장 이후 만성 B형 간염의 치료 성적이 

획기적으로 좋아지고 있으나 아직도 일부 website에서

는 현대의학에서 만성간염을 치유하지 못한다고 주장

하며 자연의학과 식이요법을 권하고 있는 실정이다. 검

증받지 않은 website의 대부분은 상업적 목적이 의심되
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Fig. 1. The natural course of chronic hepatitis B virus infection
(modified from Fattovich G. Natural history and prognosis of
hepatitis B. Semin Liver Dis 2003:23(1):48).

는 민간요법을 권유하고 있는데 이들의 주장에는 많은 

오류를 내포하고 있다. 즉 검증되지 않은 치료로 누가 

나았다고 하더라 또는 본인이 나았다고 주장하는 식의 

주관적 경험을 증례 보고 수준으로 언급하고 있다. 그

러나 대상 환자가 치료 대상이었는지 불확실할 뿐만 아

니라 같은 치료를 한 환자들에 대한 치료 성적조차도 

없다. 또한 대조군이 없으며 치료에 관계 없이 자연 치

유가 되었는지도 알 수 없다. 더욱이 그러한 대체 요법

으로 치료한 후 최종적으로 간 상태가 정말 건강한지 

알 수 없다는 것이 큰 문제이다.

  이에 저자는 인터넷 상의 cafe를 비롯한 website 등을 

중심으로 검색하여 잘못된 지식이나 상담 중에 흔한 오

류와 실수에 대한 내용을 모아 설명과 함께 정리해 보

고자 한다.

본      론

1. 만성 B형 간염의 자연경과(Fig. 1)

  HBsAg이 6개월 이상 존재하는 것으로 확인된 소아 

만성 B형 간염은 수직감염에 의한 경우가 대부분이다3). 

이 경우 면역관용기를 거치게 되는데 전형적으로 HBV

의 증식이 활발하여 HBeAg이 양성이며 혈청 HBV 

DNA치가 105 copies/mL 이상(실제로는 107∼1010 co-

pies/mL 이상)으로 높게 측정되지만 AST/ALT는 정상

이다. HBV는 간세포를 직접 공격 하지 않는 바이러스

이므로 HBV의 증식은 활발하더라도 간손상은 적다. 

우리 몸의 면역계가 HBV에 감염된 간세포를 파괴하지 

않고 관용을 베풀어 내버려 두는 시기이다4).

  이후 면역제거기가 되면 간 조직의 괴사가 동반되면

서 손상된 간세포에서 나온 transaminase에 의해 ALT치

가 상승한다. HBeAg이 양성이면서 혈청 HBV DNA치

가 등락하며 간 조직의 괴사와 섬유화가 진행되는 활동

성 간염 시기이다. 수직감염자의 대부분이 35세 이전에 

활동성 간염으로 진행한다.

  면역제거기가 끝날 무렵이 되면 감염된 간 세포가 제

거되면서 HBeAg이 음전되고 anti-HBe가 양전되는 

HBeAg 혈청전환이 생기고 HBV의 증식이 사라지는 비

증식기가 된다5).

  이때 혈청 aminotransferase의 정상화와 더불어 혈청 

HBV DNA치도 2,000 IU/mL (104 copies/mL) 미만으로 

감소하게 되는데 이 시기를 비활동성 HBV 보유자 상

태라고도 한다. 치료를 받은 적이 없는 비활동성 보유

자는 2/3에서 HBV 비증식 상태로 장기간 유지되지만 

약 20%에서는 증식기로 재활성화 될 수 있다는 점이 

중요하며 일부에서는 반복적으로 증식기와 비증식기

를 오가기도 하며 HBeAg 양성 만성 간염으로 되돌아

가는 경우도 4% 정도였다6,7).

  오해 1-1: 보균자(HBV 보유자)는 간 조직검사를 하

면 대부분 정상이다.

  해명: HBsAg 양성이며 ALT가 정상인 HBV 보유자

의 경우 일반적으로 보균자라고 불리우지만 어릴 때부

터 계속 ALT가 정상이었던 HBV 보유자는 면역관용이

기에 해당하며 간조직 상태도 양호하다
8)

. 그러나 간염

을 앓은 적이 있는 경우의 비증식기 HBV 보유자와는 

간 조직 상태가 다를 것이며 예후도 다를 것으로 추정

할 수 있다. 비증식기의 간 조직 소견은 염증과 섬유화

가 경미한 경우도 많지만 면역제거기에 간손상이 심했

던 경우에는 간경변증을 보이기도 한다. HBsAg만 가진 

성인의 건강보유자도 간생검을 해보면 40%에서 만성

간염 소견을 보여 상당수가 자신도 모르게 만성감염을 

경험한 것으로 추정된다9).

  오해 1-2: 보균자에서는 간합병증(간경변, 간암)이 

생기지 않는다.

  해명: 면역제거기가 길고 ALT 악화가 심하게 자주 
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발생할수록 간경변증 혹은 간암 발생이 증가하는 것으

로 알려져 있다. 성인의 경우 간경변증이 있는 HBV 보

유자는 매년 2∼3%에서 간암이 발생하는 것으로 알려

져 있으며, 간경변증이 없는 보유자에서도 매년 1% 미

만에서 발생하지만 이 경우에도 면역관용기인지 비증

식기인지에 따른 구분이 필요할 것으로 생각한다10). 특

히 면역 제거기에 간손상의 진행을 막지 않고 간염을 

방치한 경우에는 설사 HBeAg 또는 HBsAg의 혈청전환

이 자연적으로 생기더라도 후에 간경변이나 간세포암

으로 진행하는 것을 막을 수 있다는 보장은 없다
11,12)

.

  오해 1-3: HBeAg은 시간이 지나면 대부분 저절로 없

어진다.

  해명: 면역관용기에서 HBeAg이 저절로 없어지는 경

우는 드물다. 대만의 경우 자연적 HBeAg 혈청전환율

이 3세 미만에서는 연 2% 미만이다가 3세 이상에서는 

1년에 4∼5%까지 증가하였다13).

  자연적인 HBeAg의 소실은 면역제거기를 거치면서 

일어나게 된다. 자연적인 HBeAg 혈청 전환은 유아에

서부터 40대까지 다양한 시기에 나타나는데 주로 15∼

30세 사이가 흔하다. 수직 감염이 전파의 주 경로가 되

는 아시아권에서는 면역제거기가 오는 시기가 좀 더 늦

어 30∼40대가 흔하다6). HBeAg 혈청 전환이 자연적으

로 일어나기 전인 면역제거기 초기에 적절하게 치료하

지 않은 경우 이미 발생하여 진행한 간 손상을 피할 수 

없게 된다.

  오해 1-4: HBsAg의 자연 소실률은 1년에 10% 정도 

된다.

  해명: 우리나라에서는 수평 감염이 주가 되는 서구와 

달리 HBsAg이 자연 소실되는 경우는 극히 드물다. 우

리나라와 같이 수직 감염이 주종을 이루는 대만의 경우

에도 HBsAg의 자연 소실률은 구미지역보다 훨씬 낮아

서 연 0.56%였다
13,14)

. 또한 국내 보고에서도 HBsAg은 

19세까지 1.5%에서만 자연 소실이 되었다15).

2. 소아 만성 B형 간염 바이러스 보유자의 관리

  오해 2-1: 소아는 대부분 보균자이므로 관리가 필요 

없다.

  해명: 소아 만성 B형 간염은 대개 면역관용기를 거치

게 되는데 ALT가 정상이고 간조직의 염증도 없거나 경

미하다. 이 시기는 일반적으로 10∼30년 지속되지만 

소아 연령에서도 면역제거기로 진행하는 경우도 흔하

다
16)

. 국내 보고에 의하면 소아 만성 B형 간염 환아 또

는 HBV 보유자 214명을 20년간 추적 관찰한 결과 

HBeAg은 10세까지 11%, 19세까지 32%에서 자연 음전

되었다고 한다
15)

. 대만에서도 10세까지 HBeAg 소실이 

24%에서 일어났다고 보고하였다13). 즉, 소아청소년기

에 면역 제거기가 와서 자연적인 HBeAg 혈청전환이 

일어나는 경우가 1/3 정도 된다는 것을 알 수 있다. 그

러므로 소아기에도 정기적인 관리를 소홀히 하면 자신

도 모르게 활동성 간염을 앓고 지나가는 경우가 흔하므

로 최소 6개월마다 ALT치를 확인하는 것이 필요하다.

  오해 2-2: 소아의 만성 간염은 활동성이라도 간손상

이 거의 없다.

  해명: 만성 B형 간염을 가진 소아의 간조직 소견은 

염증과 섬유화 정도가 경증인 경우가 대부분이지만 간

경변이나 간세포암 등 심한 경우도 있다
3)

. 서구에서도 

HBeAg 양성이면서 ALT가 증가된 경우에는 소아청소

년(1∼19세, 평균 9.8세)에서도 간생검의 반 이상에서 

섬유화가 중등도 이상으로 진행되어 있었고 간경변으

로 진행된 경우도 있었다17).

  오해 2-3: 소아의 B형 간염은 대부분 치료가 필요없다.

  해명: HBV의 만성 감염을 가진 소아의 경우 대부분 

무증상이지만 면역제거기에 치료하지 않을 경우 간경

변이나 간세포암으로 진행할 위험성을 내포하고 있으

며, 이는 HBeAg 혈청전환이 생길 때까지 걸린 기간과 

비례한다18∼21). 간경변이나 간세포암으로 진전한 성인

의 만성 B형 간염의 상당수가 소아기에 감염되었다는 

사실에 주목하여야 한다. 그러므로 소아기 만성 B형 간

염은 적절한 치료 시기를 놓치지 않기 위해서 꾸준한 

추적관찰이 필요하다. 면역제거기가 시작되면 치료를 

적극적으로 시작할 것을 고려하여야 한다.

3. 만성 B형 간염의 진단

  오해 3-1: HBeAg 양성이면 모두 활동성 간염이다.

  해명: HBeAg은 면역관용기와 면역제거기 모두에서 

양성이다. 혈청 HBV DNA와 ALT를 보고 구분하여야 
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한다. HBeAg의 titer도 감별에 도움을 줄 수 있다. 

HBeAg이 양성이고 혈청 HBV DNA치가 107∼10 copies/ 

mL 이상이면서 혈중 transaminase인 AST/ALT치가 증

가한 경우를 활동성 간염이라고 한다.

  오해 3-2: HBeAg 음성이면 모두 비활동성 간염이다.

  해명: HBV DNA는 높으면서 HBeAg이 음성인 만성 

B형 간염은 precore mutant 바이러스나 core promoter 변

형체에 의한 HBeAg 음성 만성 B형 간염이다22). HBeAg 

음성이지만 혈청 HBV DNA치가 10
4∼8

 copies/mL 이상

이고 혈중 ALT가 높다면 HBeAg 양성인 경우와 같이 

활동성 간염에 해당하며 역시 치료가 필요하다23). 소아

기에 흔하지는 않지만 드물지 않으며 관리와 치료 시에 

주의하여야 한다22). HBeAg 음성 만성 HBV 감염환자

에서는 HBeAg만으로는 바이러스의 증식이 활발한지

를 알 수 없기 때문에 바이러스성 반응(viral response; 

VR)을 알기 위해서는 혈청 HBV DNA 정량 검사가 특

히 중요하다. Lamivudine 사용 중 HBV DNA가 억제

(＜10
5
 copies/mL)되면 마치 HBeAg 양성 만성 B형 간

염환자에서 HBeAg 혈청전환이 생긴 것과 같은 검사 

소견을 보이게 되므로 치료 관찰 중에 주의하여 실수로 

투약을 중단하지 않도록 하여야 한다. HBeAg 음성 환

자에서는 처음부터 anti-HBe가 양성으로 나타나기 때

문에 HBeAg의 혈청전환을 알 수가 없으며 최소 2년 이

상의 치료가 실시된다.

  오해 3-3: HBeAg이 사라지면 만성 간염이 나은 것

이다.

  해명: HBeAg 혈청 전환은 치료에 의하여 유도할 수 

있으나 치료를 하지 않고 HBeAg이 소실되는 자연적인 

HBeAg 혈청 전환은 면역제거기를 거치면서 생기는 것

이다. 면역제거기 즉, 활동성 간염의 기간과 정도에 따

라 간 합병증이 증가할 수 있다. 민간요법 등의 잘못된 

치료를 하여 간염을 오랜 기간 악화시킨 후 ALT가 정

상화되고 HBeAg이 소실되었더라도, 만성간염의 자연

경과 중 치료하지 않고 비증식기로 넘어간 경우와 마찬

가지로 간염의 합병증을 막을 수는 없다. 자연적인 

HBeAg 혈청 전환이 생긴 성인의 경우 예후가 양호한 

편이나 1/3에서는 활동성 간염(HBeAg 양성 또는 음성)

이 재발하게 되고 그중 일부에서는 간경변증이나 간암

으로 발전할 수 있다
6)

. 수평감염에 의한 유럽의 소아 

만성 간염 환아들은 평균 5.2±4.0년 추적 관찰 결과 대

부분 HBeAg이 소실되었고 예후가 양호하였지만 일부

는 HBeAg 음성 만성간염으로 이행하거나 간세포암으

로 진행하기도 하였다11).

  오해 3-4: HBeAg이 사라지면 간암이 더 생긴다.

  해명: HBeAg 양성 환자는 HBeAg 양성 기간이 길수

록 또 간염의 재활성이 잦을수록 간경변증으로 진행률

이 높다
21)

. 또한 혈청 HBV DNA level이 10
4
 copies/mL 

이상으로 지속적으로 증가되어 있는 것도 간세포암으

로 진행할 위험이 높은 인자이다24). 그러므로 면역관용

기와 면역제거기가 길수록 만성간염에 의한 합병증은 

증가하게 되는 것이며 특히 면역제거기 시기가 결정적

인 영향을 준다. 만성 간염의 자연경과를 살펴보면 

HBeAg이 소실될 무렵부터 간합병증이 증가하는 것으

로 보이지만 HBeAg이 면역제거기 초기에 소실될 경우 

HBeAg 양성 기간과 HBV DNA 증가 기간이 동시에 감

소하게 되므로 만성간염의 합병증도 감소하게 될 것으

로 생각한다.

  또한 HBeAg이 사라졌더라도 혈청 HBV DNA를 검

사하여 HBeAg 음성 만성간염인지 꼭 확인이 필요하

다.

  오해 3-5: HBsAg 양성이면 모두 간염이다.

  해명: HBsAg titer가 양성과 음성이 경계에 있을 만큼 

낮은 경우 위양성인 경우가 많다. 또 개인 의원이나 검

진기관에서 의뢰된 경우 RPHA법으로 검사한 경우가 

많으므로 예민도와 특이도가 높은 RIA 또는 EIA를 이

용한 titer의 확인이 필요하다25).

4. 만성 B형 간염의 치료 시점

  오해 4-1: 혈중에 간염 바이러스가 많고 HBeAg 양성

이면 활동성 간염이므로 ALT가 정상이더라도 치료를 

해야 한다.

  해명: 면역관용이기에 있어서 HBeAg 양성은 활동성 

간염이란 의미가 아니다. 면역관용이기에 치료를 할 경

우 거의 정상 간조직이므로 호전을 기대할 것이 없으며 

HBeAg의 소실도 기대할 수 없다. 약제 내성만 길러 향

후 활동성 간염 발생시 치료 실패를 가져올 수 있으므



최병호：만성 B형 간염 상담의 오해와 해명ㆍ5

로 AST/ALT가 정상인 HBV 보유자의 경우에는 치료

하지 않는다4).

  오해 4-2: HBeAg 양성이면서 HBV DNA와 ALT가 

증가되면 치료를 시작하면 된다.

  해명: 치료 대상자는 6개월 이상 HBV 감염의 혈청학

적 증거, 즉 HBsAg, HBeAg, HBV DNA가 양성이면서 

ALT가 지속적으로 증가되어 있을 때 만성 B형 간염의 

면역 제거기로 진단하고 치료를 고려할 수 있다.

  그러나 ALT의 상승이 만성 B형 간염에 의하지 않은 

경우도 있으므로 유의하여야 한다16). 예를 들어 영아의 

경우 호흡기 감염, 요로감염을 비롯한 전신 감염이 있

을 때 수개월간 ALT 증가를 보일 수 있으므로 HBV 

보유자의 경우 함부로 치료를 시작하지 않도록 주의하

여야 한다. 또한 비만이 점점 증가하는 요즘에는 HBV 

보유자인 비만아도 증가하는 추세이므로 지방간염이 

동반된 경우도 드물지 않게 본다. 이 경우에는 먼저 체

중조절을 시도하여 ALT가 정상이 되는지 확인할 필요

가 있으며 그렇지 않으면 간생검을 통해 HBV 관련 간

염의 정도를 확인할 필요가 있다. 또한 윌슨병, 근육병 

등도 지속적인 ALT 상승을 보이기 때문에 HBV 보유

자인 경우 반드시 감별하여야 한다.

  ALT 증가가 있더라도 정상 상한치의 2배 미만인 경

우에 치료를 시작할 경우에는 약제 내성이 증가하기 때

문에 치료에 실패할 가능성이 높아지게 되므로 주의하

여야 한다26).

  오해 4-3: 혈청 ALT가 높고 HBV DNA가 낮을수록 

치료가 잘 되므로 그때까지 기다린 후 치료하는 것이 

좋다.

  해명: 혈청 ALT가 높고 HBV DNA가 낮은 시점은 

면역제거기의 끝부분에 해당하는 시점으로 자연적인 

HBeAg 혈청전환 시기와 겹치게 된다. 그러므로 이 시

기까지 기다려서 치료를 시작하면 HBeAg 혈청전환율

은 증가하게 되지만 면역제거기를 치료하지 않고 방치

하게 된 결과를 초래할 수 있다. 단지 HBeAg 혈청전환

만이 치료의 목표인 것은 아니다. 만성 B형 간염의 치

료의 목표는 간병변이 비가역적으로 악화되기 전에 

HBV 증식의 중단, ALT의 정상화, 간 조직병리의 회복

을 통해 간경변 또는 간세포암으로 진행하는 것을 막아 

합병증을 예방하고 사망률을 감소시키는데 있다
27)

. 즉, 

면역 제거기에 간조직 괴사와 섬유화가 심하고 경과가 

오래 갈수록 간경변증으로 진행할 가능성이 높으므로 

간의 염증이 동반된 면역제거기에 해당하는 시기를 짧

게 하여 간의 염증을 회복시켜주는 것이 중요하며 활동

성 간염을 방치하거나 민간요법 등으로 간염을 악화시

키는 일은 피해야 한다. 이는 소아라고 해서 예외일 수

는 없다.

5. 만성 B형 간염의 nucleoside analogue (lami-

vudine) 치료

  오해 5-1: HBV를 계속 억제하는 것이 중요하므로 평

생 lamivudine을 사용하면 된다.

  해명: Lamivudine을 장기간 사용하면 약제 내성이 점

점 많이 발생한다. 우리나라 성인의 경우 치료 시작 2

년, 3년 후에 36%, 52%의 환자에서 바이러스성 돌파현

상(viral breakthrough)이 발생한다28). 소아의 경우 치료 

2년째 내성률은 23%였다29). YMDD 돌연변이에 의해 

약제 내성이 생기면 결국 돌파현상에 의해 간기능이 악

화될 수 있으며 다른 약제로 바꾸어야 할 경우가 생긴

다. 약제 내성이 생기기 전에 HBeAg 혈청전환이 일어

나야 치료에 성공하는 것이다.

  오해 5-2: Lamivudine을 오래 사용하면 돌연변이가 

많이 생기므로 1∼2년 정도 치료 기간을 정해두고 사

용한 후 중단한다.

  해명: Lamivudine은 일정기간을 정해두고 치료를 하

다가 중단하는 치료제가 아니라 HBeAg 혈청전환이 생

길 때까지 꾸준하게 사용하는 약이다. 그 이전에 중단

하게 되면 대부분 재발하게 된다. HBeAg 양성 환자에 

대한 항바이러스 치료의 목표는 HBV DNA치가 PCR 

검사에서 검출되지 않으며(＜103 copies/mL), 혈청 ALT

가 정상화 되고, 약을 중단하기 전 최소 1년 이상은 

HBeAg이 지속적으로 검출되지 않으면서 anti-HBe가 

양성으로 유지되는 것이다30,31). HBV DNA의 억제는 간

조직의 회복과 HBeAg 혈청전환과 밀접한 연관을 가진

다
32)

.

  오해 5-3: Lamivudine을 사용 중 몇 번 약을 복용하지 

않더라도 치료 결과에 영향을 거의 주지 않을 것이다. 
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Fig. 2. Therapeutic efficacy in children treated with lamivudine
or interferon according to age difference 2 years after the 
initiation of treatment. * vs. IFN 2: p＜0.05, † vs. IFN 2, age

≤7, and vs. LAM 2, age ＞7: p＜0.01, ‡ vs. LAM 2, age 

＞7: p＜0.01.

  해명: Lamivudine 사용시에는 환자 순응도가 치료 결

과에 매우 지대한 영향을 준다. 약을 제대로 먹지 않을 

경우 약제 내성 발생이 훨씬 높아지게 되며 치료 성적

이 필연적으로 낮아지게 되므로 환자와 보호자에 대한 

충분한 교육이 필요하다33). 환자와 보호자에게 신뢰를 

주지 않고 무작정 약만 복용하라고 하는 것은 삼가야 

한다. 소아에서 약 복용을 잘한 경우에 lamivudine 내성

은 성인에 비하거나 외국 소아 보고와 비교하여도 훨씬 

낮았다26).

  오해 5-4: HBeAg 혈청전환 후 바로 약을 중단하면 

된다.

  해명: 국내 보고에서는 HBeAg 혈청전환이 일어난 

후 lamivudine을 추가로 6개월 이상 더 치료하고 중단

한 군에서 치료 중단 2년 후에도 치료 반응이 90%에서 

지속되었다. 반면에 추가로 6개월 미만을 치료하고 약

을 중단한 군에서는 20%에서만 치료 반응이 지속되어 

의미 있는 치료 반응 유지율의 차이를 보였다34). 즉, 

HBeAg 혈천전환 전이나 직후에 lamivudine을 중단할 

경우 재발이 흔하다. 2007년 대한간학회 만성 B형간염 

치료 지침에 의하면 성인과 소아 모두에서 HBeAg이 

소실된 후 1년 이상 추가 투여할 것을 권장하고 있다
31)

. 

HBeAg 혈청전환이 되기 전에 임의로 투약을 중단하면 

HBV DNA가 다시 증가하게 된다.

  오해 5-5: Lamivudine으로 치료해도 HBV를 완전 박

멸할 수 없으므로 언젠가는 재발한다.

  해명: Lamivudine은 간세포 핵 내에 존재하는 HBV

의 covalently closed circular DNA (cccDNA)에는 영향

을 미치지 못하여 1년 간 치료를 하더라도 감염된 간세

포의 10%는 살아남을 수 있다
35)

. 그러나 HBV의 증식

이 충분 기간 억제되면 HBV DNA치는 항바이러스제

에 저항할 수 없는 수준까지 감소할 것이다. B형 간염

의 완치는 간세포핵 내에 남아있는 cccDNA의 제거가 

일어나는 것으로 간세포의 정상적 교체(turnover)와 숙

주 면역의 재활성화에 의하여 가능할 것이다22). 그러므

로 HBeAg이 소실된 후 1년 이상의 추가 투여가 필요

하다.

  오해 5-6: 치료해도 HBsAg 소실은 일어나지 않는다.

  해명: HBsAg의 소실이 만성 HBV 감염 치료의 최종 

목표이지만 성인의 경우에는 거의 일어나지 않는다. 그

러나 저자 등은 lamivudine 장기 치료 후 학동 전기 소

아에서는 HBsAg의 소실이 치료 시작 2년째 42%에서 

생긴 것을 보고한 바 있다(Fig. 2)29). 그러나 HBsAg 소

실은 학동기 이후의 소아에서는 성인과 마찬가지로 거

의 생기지 않는다.

  오해 5-7: 소아는 치료하지 않아도 저절로 잘 낫는다.

  해명: 저자 등은 소아에서 lamivudine 치료를 시작하

여 2년이 지난 시점에서 치료 성적을 분석한 결과 성인

에 비하여 더 좋으며 소아에서 interferon을 사용한 경우

보다 더 나음을 보고한 바 있다29,36). 그러나 치료하지 

않은 경우 HBeAg의 자연 혈청전환율이 성인에 비해 

더 높다는 보고는 없으며 interferon 치료 성적도 같은 

조건(치료 전 ALT, HBV DNA level)의 성인에 비해 높

지는 않은 경향을 보인다(Fig. 3)29).

  오해 5-8: 면역 강화 요법을 하면 치료에 도움이 된다.

  해명: Nucleoside analogue 등장 이전에는 interferon과 

여러 약제의 병합 요법이 시도되었으나 현재까지 만성 

B형 간염 치료에 면역 강화제가 치료에 도움이 된다고 

완전히 증명된 경우는 없다37). 또한 이론적으로 면역관
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Fig. 3. Cumulative proportion of therapeutic responses including HBeAg seroconversion rates in lamivudine (A) or interferon (B)
treated children, calculated using the Kaplan-Meier method. Cumulative proportion of ALT normalization, HBV DNA clearance 
and HBeAg seroconversion were higher in LAM-treated group than IFN-treated group (Wilcoxon test, p＜0.01 for ALT and HBV
DNA; p＜0.05 for HBeAg seroconversion). HBeAg seroconversion is defined as loss of HBeAg from serum and concomitant 
development of anti-HBe.

용기나 면역제거기에 T세포 면역이 강화된다면 간세포 

파괴를 촉진하게 되는 결과를 초래할 수 있으므로 면역

을 강화시킨다고 주장하는 민간요법은 권하지 않는 것

이 좋다고 생각한다.

6. 만성 B형 간염의 예방

  오해 6-1: 분만시 양수를 먹거나 접촉해서 감염되는 

경우가 많으므로 제왕절개술로 출생하는 것이 좋다.

  해명: 분만시 HBV의 전파를 차단하기 위해 제왕절

개술에 의한 분만도 시도된 적이 있으나 권장되지는 않

고 있다. 대만에서의 보고에 따르면 제왕절개술에 의한 

분만아(6/62, 10%)보다 정상 자연 질식 분만아(96/385, 

25%)에서 HBV 감염률이 높다고 하였다38). 그러나 최

근 중국에서 144명의 정상 자연 질식 분만아와 117명

의 제왕절개술에 의한 분만아를 비교 연구한 결과에 따

르면 생후 12개월에서 아기의 anti-HBs 생성률은 각각 

78.9%, 86.4%이었고 HBsAg 양성률은 8.1%, 9.7%로 비

슷하였다
39)

. 단, 질식 분만의 경우 난산으로 인하여 분

만 시간이 길어진다면 태반 융모 박리에 의한 감염 가

능성이 더 증가할 수 있을 것으로 생각한다.

  오해 6-2: 간염을 가진 어머니는 아기에게 모유를 먹

이지 않아야 한다.

  해명: 우리나라 소아에서 HBV의 주된 전파는 수직 

감염(주산기 감염)에 의한다. 수직 감염의 전파기전은 

분만시 또는 자궁내 감염을 들 수 있다. 출생시 신생아

의 대부분이 HBsAg 음성인 것으로 보아 분만시 감염

이 대부분을 차지할 것으로 보인다. 분만시 감염의 경

로로는 태반을 통한 HBV의 전파, 출생시 HBV에 오염

된 양수나 혈액을 삼킨 것 등을 생각할 수 있다. 양수에

는 HBV가 존재하지 않기 때문에 제왕절개를 통한 출

산인 경우에는 질식 분만보다 수직 감염 예방률이 훨씬 

높아야 할 것이나 실제로 그렇지 않으므로 양수나 혈액

을 삼켜서 전염이 된다는 가설은 신뢰성이 떨어진다. 

그러므로 진통 기간 동안 자궁 수축에 의한 태반 융모

의 박리가 생기면서 산모의 혈액이 아기에게 수혈되는 

것이 큰 원인일 것으로 생각한다40). 자궁내 감염의 위

험 요인으로는 HBeAg 양성 산모이면서 절박 유산이 

있었던 경우를 들 수 있으며 태반 내의 융모 모세혈관 

내피세포에서 HBV를 발견할 수 있었던 것으로 보아 

HBV가 자궁 안에서도 태아에게 넘어갈 수 있을 것으

로 보인다41). HBV가 모유에서 검출은 되고 있지만 

HBV 감염 산모의 아기에게 출생 후 예방접종과 HBIG

를 투여하였다면 모유수유를 하여도 분유수유아와 비

교하여 감염률에 차이가 없기 때문에 전세계적으로 모

유수유를 금하지 않고 있다42,43).
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  오해 6-3: 출생시 예방조치로 95% 예방이 된다.

  해명: 산모가 HBsAg과 HBeAg이 모두 양성인 경우

에 수직 감염을 예방하지 않으면 신생아의 85∼90%에

서 HBsAg이 양성이 된다고 보고되고 있으나 수직 감

염 예방조치를 통해서 HBV 감염을 85∼95%에서 예방

할 수 있으며 출생 24시간 이내에 B형 간염 백신만 투

여하였더라도 70% 이상에서 예방이 된다
44)

. 우리나라

에서 B형간염 수직감염 예방사업을 벌인 결과 84%의 

대상자에서 항체가 형성되었고 예방처치에도 불구하

고 전체대상자의 약 4%에서 HBsAg 양성자로 확인되

었다2). 그러나 HBeAg 양성 산모의 출생 자녀인 경우 

수직감염률은 더 높을 것으로 추정된다. HBsAg 양성인 

산모가 HBeAg, HBV DNA 음성인 경우에는 수직 감염

률이 5% 미만으로 현저히 감소한다.

  오해 6-4: 면역글로불린을 매달 계속 맞으면 예방 효

과가 좋다.

  해명: 출산 시 HBV 수직 감염을 받으면 HBV는 신생

아의 혈액을 통해 간으로 가서 간세포 안에서 증식을 

하게 된다22). 혈청 HBV DNA의 평균 반감기는 약 1∼2

일인데 하루에 1011 HBV 입자(virion)의 생산이 가능하

다
45)

. 간세포 안에서 HBV의 증식은 기하급수적으로 일

어나기 때문에 출산 12시간 내에 HBIG를 사용하여 감

염된 HBV를 중화시키는 것이 중요하며 그 동안 백신

을 통한 항체 유도가 필요하다. 이론적으로는 되도록 

출생 직후에 HBIG와 HBV 백신을 투여하는 것이 바람

직하다. 그러나 간세포 내에서 HBV의 증식이 이미 왕

성하게 진행된 후에는 HBIG를 더 이상 계속 투여하더

라도 효과는 거의 없을 것으로 생각한다.

  오해 6-5: 한번 항체가 확인되었으면 엄마가 HBeAg 

양성이라도 안심하여도 된다.

  해명: 어린 영아 시기의 항체는 출생 시 투여 받은 

HBIG에 의한 것일 수 있다. 왜냐하면 HBIG의 반감기

가 21∼28일이므로 수개월간 항체 검사에서 양성으로 

나타날 수 있다. 그러므로 항체 생성 여부는 기본 3회 

접종 종료 1∼2개월 후에 확인한다
46)

. HBV 백신의 효

과는 항체가가 충분히 생긴 경우 나이에 상관없이 최소 

15년은 지속되어 B형 간염으로부터 높은 방어력을 가

지며, 항체가 확인된 정상 소아의 경우 12세까지 추가 

접종은 필요 없는 것으로 보고되어 있다. 항체가 있다

가 사라진 경우에는 추가접종을 해주면 대부분에서 면

역기억반응을 보여 다시 anti-HBs가 생기게 되는데 이

는 효과적인 면역기억 반응(anamnestic response) 때문

인 것으로 보인다47). 에스키모인을 대상으로 한 대규모 

연구에서 anti-HBs는 94%에서 생겼으나 항체가 생겼던 

10명에서 anti-HBc가 나타나 백신을 극복(breakthrough)

한 HBV 감염이 발생하였는데 만성 감염으로 진행한 

사람은 없었다48). 그러나 최근 대만의 보고에 의하면 

HBeAg 양성인 산모에서 태어난 소아에서 신생아 시기

에 HBV 백신을 접종한 후 anti-HBs가 10 mIU/mL 이상

으로 생성된 것을 확인하였으나 15년 후에 검사한 결과 

항체가도 낮아지고 HBV 감염자도 발견되었다. 즉, 

30%에서는 anti-HBs가 측정 수준 이하로 낮게 나타났

으며 33%에서는 anti-HBc가 검출되었고 한 명의 소아

에서는 HBsAg이 검출되었다고 하였다
49)

. 그러므로 

anti-HBs 면역 감퇴를 보이는 일부 사람에서는 백신을 

극복한 HBV 감염의 위험이 존재한다. HBV가 만연한 

지역에서는 기본 3회 접종 후 추가 접종이 필요할 수 

있음을 제시하는 결과이다. 

  오해 6-6: 예방접종을 3회씩 두 차례 하여도 항체가 

생기지 않으면 감염도 잘 되지 않는 체질이다.

  해명: HBV 백신 접종 후 anti-HBs 치가 대부분에서 

10 mIU/mL 이상이 된다. 그러나 건강한 성인의 5∼

10%에서는 항체 형성에 어려움을 가진다. HBsAg 양성 

산모의 아기에게 HBV 백신 접종 후 항체 생성이 실패

하는 경우는 다양한데 자궁내 감염, 산모의 혈중 HBV 

양이 많은 경우와 더불어 유전적 저반응, 면역결핍아, 

미숙아 등 백신 무반응자가 생기는 것이 문제이다50). 

HBsAg에 대한 일반적인 반응은 MHC의 면역 반응 우

성 유전자의 존재 여부에 달려 있다. HBV 백신에 무반

응 또는 저반응을 보이는 3% 가량에서는 MHC haplo-

type과 관련된 특정 유전적 요인을 가진 사람이 주를 

이루었다51). 완전 무반응자는 적절한 예방접종을 받았

지만 항체가 생성되지 않았기 때문에 HBV에 노출될 

경우 예방접종을 하지 않은 사람과 마찬가지로 방어력

이 없다52). HBV 백신을 기본 3회 접종한 후에 항체가 

생기지 않는 사람에게 일회 추가 재접종을 하면 15∼

25%에서 anti-HBs가 생성되고 총 3회의 재접종 후에는 
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30∼50%에서 항체가 생겼다
44,52)

. 추가로 3회 재접종을 

실시하여도 anti-HBs가 생기지 않는 경우는 완전 무반

응자일 가능성이 높으므로 추가 접종을 더 하더라도 적

절한 항체가 생길 가능성이 낮다
46)

.

결      론

  소아의 만성 B형 간염은 전국민 예방접종 사업을 통

해 급격히 감소하였다. 효과적인 약제의 개발로 조기에 

진단하여 치료할 경우 완치에 가까운 성적을 거둘 수 

있다. 그러므로 함부로 자가 진단이나 일부 왜곡된 인

터넷 정보에 현혹되지 않고 전문의를 찾아 적절한 관리

와 치료에 임해야 한다. 증상이 거의 없기 때문에 활동

성 간염으로 진행된 지 모르고 병원에 오는 경우가 많

으므로 관찰을 소홀히 하지 않아야 한다. 간 손상을 방

지하면서 재발하지 않도록 치료하고 합병증이 생기지 

않도록 잘 관리하는 것이 무엇보다도 중요하다. 치료를 

시작하게 되면 약제 내성 방지와 치료 성적을 높이기 

위하여 열심히 치료에 임해야 한다.
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