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Hepatitis A (HA) is an acute infectious disease of the liver caused by the Hepatitis A virus (HAV). In 
acute HA, the presence of anti-HAV IgM is detectable and about 3 weeks after exposure, its titre 
increases over 4 to 6 weeks. Anti-HAV IgG is detectable within a few days of the onset of symptoms. 
IgG antibodies continue to last for years after infection and provide lifelong immunity to the host. 
This study was performed to investigate the current seroprevalence of anti-HAV antibodies in 
Jeonbuk province, South Korea. A total of 591 (male 322, female 269) serum samples were 
collected in July 2011 to June 2012. We tested the antibodies of anti-HAV IgG and IgM using a 
Modular E170 (Roche Diagnostics, Germany), and analysed the serum alanine aminotransferase 
(ALT) levels by HITACH 7600-100 (HITACH, Japan). The overall seroprevalence of anti-HAV IgG was 
84.6% (500/591), and the rate of females (85.9%) was higher than males (83.5%). According to 
the decade of age, seroprevalence of anti-HAV IgG were as follows; 68.8% (11/16) in the under 10 
years old category, 100% (19/19) in the 10∼19 category, 96% (48/50) in the 20∼29 category, 
83.6% (56/67) in the 30∼39 category, 84.3% (123/146) in the 40∼49 category, 83.3% 
(135/162) in the 50∼59 category, 83.1% (54/65) in the 60∼69 category, 78.1% (32/41) in the 70
∼79 category, and 88% (22/25) in the over 80 category. Total seroprevalence of anti-HAV IgM was 
3.4% (20/591), and according to gender, the seroprevalence of male (3.1%) was very similar to that 
of female (3.7%). Through this study, we know that the seroprevalence of anti-HAV antibody in 
north-west Jeonbuk province, South Korea, was high. Only children under the age of 10 remain 
susceptible to HAV infection. Vaccination against HAV is not needed at the present time for the 
people of Jeonbuk province, South Korea, but a vaccination should be recommended and the 
improvement in sanitary conditions and personal hygiene should be highlighted.
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서  론

Feistone 등(1973)이 대변 추출물에서 전자현미경으로 처음 A

형간염 바이러스(hepatitis A virus, HAV)를 발견한 이후, Gust 등

(1983)은 HAV를 Picornaviridae 과, Hepatovirus 속으로 분류하

였다. 

HAV는 7,480개의 뉴클레오티드가 단일가닥으로 된 positive 

sense RNA 바이러스로, 다른 Picornaviridae 과와 같이 한 개의 커

다란 open reading frame을 가지고 있으며, P1, P2, P3의 3개 기

능적 genome 영역으로 나뉘고(Rueckert와 Wimmer, 1984), 이 

중 P1 영역은 VP1, VP2, VP3, VP4라고 하는 캡시드 폴리펩티드를 

발현한다(Probst 등,1999).

P1 영역 중 VP1, VP3은 바이러스 캡시드 표면에 항원 결정기를 

발현하여 중화항체를 유도하는 역할을 하고, P2, P3 영역은 바이러

스 증식에 필요한 비구조적 폴리펩티드를 발현한다(Martin과 

Lemon, 2006).

HA는 감염자의 대변을 통해 배출된 바이러스가 주위 사람들에

게 접촉을 통하여 경구 감염되며, 가족 또는 집단생활을 하는 군대, 

학교, 보육시설 및 탁아소 등에서 HAV에 오염된 음식이나 식수를 

섭취함으로 집단적으로 환자가 발생하기 쉬운 전염성이 높은 질환

이다. 가족 중에 한 사람이 HAV에 감염되었을 때 다른 가족에게 감

염될 가능성은 20∼50% 정도이고, 환자의 증상은 약 2∼6주의 잠
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Table 1. Distribution of subjects according to age group and gender

Age group
Number of test

Male (%) Female (%) Total (%)

＜10  4 12 16 (2.7)
10s 10  9 19 (3.2)
20s 29 21 50 (8.5)
30s 38 29 67 (11.3)
40s 81 65 146 (24.7)
50s 93 69 162 (27.4)
60s 37 28 65 (11)
70s 18 23 41 (7)
＞80 12 13 25 (4.2)
Total 322 (54.5) 269 (45.5) 591 (100)

복기간이 경과한 후 나타난다(Koff, 1998). 

HAV가 경구 감염되면 소장이나 대장의 세포를 통해 흡수되며, 

일부는 장 세포에서 증식하고 대부분은 혈류를 따라 간 문맥을 통

해 간세포에 정착한다. 간세포 내에서 바이러스의 RNA는 RNA 

polymerase와 3C proteinase의 도움을 받아 RNA를 생산하게 되

며(Martin과 Lemon, 2006), 구조단백들로 구성된 표피로 감싸져

서 HAV가 만들어지면 간세포의 apical membrane을 통해 간세포

가 파괴되지 않고 담관으로 배출되어 담즙을 통해 소장으로 이동하

게 된다(Blank 등, 2000). 

HA는 감염된 연령에 따라 임상 증상이 크게 다르다고 알려져 있

다. 6세 이하의 소아에서는 HAV 감염자의 약 70%에서는 간염 증상

을 보이지 않으나, 나이가 들어갈수록 면역계가 완성됨에 따라 바

이러스 감염에 때한 세포성 면역반응의 결과 심한 임상증상을 나타

낸다(Dienstag 등 1978; Hadler 등, 1980; Lednar 등, 1985). 

급성 HA에서는 바이러스 노출 후 약 3주경부터 anti-HAV IgM 

항체가 검출되어 4∼6주까지 역가가 증가되다가 감염 약 6개월경

에 이르면 검출할 수 없게 되며, anti-HAV IgA와 IgG 항체는 증상

이 나타난 몇 일내에 검출할 수 있고, IgG 항체는 수년간 유지됨으

로 일생동안 면역을 유지하게 된다(Lemon, 1994; Stapleton과 

Lemon, 1994; Stapleton, 1995; Lemon, 1997; Koff, 1998).

HAV 항체가 생산되면서 혈액 중의 바이러스와 대변으로 배출되

는 바이러스의 양도 줄어들게 되며, 혈액에 존재하는 바이러스는 

대변보다 양이 적고, 검출되는 기간도 짧아서 증상이 나타난 후에

는 바이러스 자체를 확인하기 힘든 것으로 알려져 있다(Fujiwara 

등, 1997; Kwon 등, 2000).

우리나라에서 HAV에 대한 역학조사는 1980년대 초반부터 시

작되었으며 이 시기의 anti-HAV 항체 양성율은 10∼19세의 

86.4%, 20세 이상에서 96%를 보여(Hong과 Kim, 1982) HA가 주

목받지 못하였으나, 1990년대까지 경제 발전과 생활환경의 개선

으로 HAV에 노출될 기회가 적어짐에 따라 16∼25세의 항체 양성

율은 27∼54%로 급격히 감소하였다(Choi 등, 1999).

최근 우리나라에서 40세 이상의 HAV 항체 보유율은 90% 이상

을 보이고 있으나 젊은 성인층에서는 과거와 달리 항체 보유율이 

급격히 감소하여 30세 미만에서는 20% 내외로 알려져 있으며, 특

히 20세 미만에서는 10% 미만으로 보고한 연구도 있어(Kwon 등, 

2007; Song 등, 2007) 상대적으로 HAV의 감염에 취약한 상태이

다. 그러나 10세 미만에서는 오히려 항체 보유율이 50% 이상인데 

그 이유는 소아기에 HAV에 대한 예방접종이 이루어지기 때문으로 

생각된다(Kim, 2008).

또한 보고에 의하면 전체 급성 간염 환자에서 A형간염이 차지하

는 비율이 1990년 3.4%에서 2007년 56.4%로 급격히 증가되고 있

는 추세이다(Kang 등, 2007). 

본 연구는 최근의 전북지역 주민들에 대한 anti-HAV IgG와 IgM 

항체 보유 실태를 조사함으로 HAV에 대한 면역율과 감염자 추이를 

알아보고, 현증 감염자들과 항체 음성자들에 대한 대책을 수립하고

자 하였다.

재료 및 방법

2011년 7월부터 2012년 6월까지 원광대학교 병원 내원자 중 

HAV 검사가 의뢰된 591명(남 322명, 여 269명)을 대상으로 채혈

하여 응고시킨 후 혈청을 분리하고 Modular E170 (Roche 

Diagnostics, Mannheim, Germany)을 사용한 전기화학발광분석

법(electorchemiluminescence assay)으로 anti-HAV IgM과 IgG

를 검사하였다. 

Anti-HAV IgM 양성자들은 추가로 HITACHI 7600-100 

(HITACHI, Japan) 장비를 사용, 혈청 alanine aminotransferase 

(ALT)를 검사하여 간염과의 연관성을 분석하였으며, 혈청 ALT 참

고치는 40 IU/L 이하로 하였다.

검사 대상자들의 연령을 10세 단위로 묶어 10세 이하, 10대(10

∼19세), 20대(20∼29세), 30대(30∼39세), 40대(40∼49세), 50

대(50∼59세), 60대(60∼69세), 70대(70∼79세) 및 80세 이상으

로 분류 하였으며, 각 연령군은 성별에 따라 항체 양성률을 비교 분

석하였다.

결  과

Anti-HAV 항체 검사자 591명(남 322명, 여 269명)의 연령 분포

는 10세 이하 16명(2.7%), 10대 19명(3.2%), 20대 50명(8.5%), 30

대 67명(11.3%), 40대 146명(24.7%), 50대 162명(27.4%), 60대 

65명(11%), 70대 41명(7%) 및 80세 이상 25명(4.2%) 이었으며, 성
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Table 2. Seroprevalence rate of anti-HAV IgG, IgM and ALT levels according to age group and gender

Age group Gender No. of test (%)
No. of positive (%)

ALT (IU/L)
Anti-HAV IgG Anti-HAV IgM

＜10 Male 4 2
Female 12 9
Subtotal 16 11 (68.8)

10s Male 10 10
Female 9 9
Subtotal 19 19 (100)

20s Male 29 29
Female 21 19
Subtotal 50 48 (96)

30s Male 38 32 2 16, 1214
Female 29 24
Subtotal 67 56 (83.6) 2 (3) 16, 1214

40s Male 81 67 3 3020∼5540
Female 65 56 2 2160, 3255
Subtotal 146 123 (84.3) 5 (3.4) 2160∼5540

50s Male 93 72 1 3270
Female 69 68 1 13
Subtotal 162 135 (83.3) 2 (1.2) 13, 3270

60s Male 37 32
Female 28 22 1 38
Total 65 54 (83.1) 1 (1.5) 38

70s Male 18 14 3 200∼2010
Female 23 18 6 13, 142, 162∼2785
Subtotal 41 32 (78.1) 9 (22) 13, 142∼2785

＜80 Male 12 11 1 38
Female 13 11
Subtotal 25 22 (88) 1 (4) 38

Total Male 322 (54.5) 269 (83.5) 10 (3.1)
Female 269 (45.5) 231 (85.9) 10 (3.7)
Total 591 (100) 500 (84.6) 20 (3.4) 13∼38, 142∼5540 

별로는 남성이 322명(54.5%)으로 여성 269명(45.5%)보다 많았다

(Table 1).

연령 군 별 anti-HAV IgG 양성자(양성율)와 성별 양성자(양성

율)를 Table 2에 요약하였다. 전체 591명에 대한 anti-HAV IgG 항

체 양성자(양성율)는 500명(84.6%)이었고, 성별 양성율은 남자의 

83.5% (269/322명)보다 여자가 85.9% (231/269명)로 약간 높았

다.

각 연령 군 별 anti-HAV IgG 양성자와 양성율은, 10세 이하는 검

사자 16명(남 4명, 여 12명) 중 11명(남 2명, 여 9명)이 양성으로 

68.8%를 나타내 비교 연령 군 중 가장 낮았으며, 10대는 19명(남 

10명, 여 9명) 모두 양성(100%)으로 가장 높은 양성율을 보였다. 

20대는 50명(남 29명, 여 21명) 중 48명(남 29명, 여 19명)으로 

96%, 30대는 67명(남 38명, 여 29명) 중 56명(남 32명, 여자 24명)

으로 83.6%, 40대는 146명(남 81명, 여 65명) 중 123명(남 67명, 

여 56명)이 양성으로 84.3%였다. 50대는 162명(남 93명, 여 69명) 

중 135명(남 72명, 여 68명)이 양성으로 83.3%였으며, 60대 양성

율은 65명(남 37명, 여 28명) 중 54명(남 32명, 여자 22명)으로 

83.1%, 70대는 41명(남 18명, 여 23명) 중 32명(남 14명, 여 18명)

이 양성으로 78.1%, 80세 이상은 25명(남 12명, 여 13명) 중 22명

(남 11명, 여 11명)으로 88%의 양성율을 나타냈다.

검사자 591명에 대한 anti-HAV IgM 양성자와 이들의 혈청 ALT 

검사 결과는 Table 2와 같다. 

591명 중 anti-HAV IgM 항체 양성자는 20명으로 3.4%의 양성

율을 보였으며, 남자의 3.1% (10/322명)와 여자의 3.7% (10/269

명)는 양성율이 비슷하였다. 그리고 IgM 항체 양성자들은 모두 IgG 

항체도 양성이었다.

Anti-HAV IgM 항체조사 연령 군 중 20대 까지는 양성자가 없었

으며, 30대는 67명 중 남자 2명(3%)에서만 양성이었다. 40대는 

146명 중 남 3명과 여 2명으로 5명(3.4%), 50대는 162명 중 남자와 

여자 각각 1명씩 2명(1.2%), 60대는 65명 중 여자 1명(1.5%), 70대

는 41명 중 9명(남 3명, 여 6명)으로 22%가 anti-HAV IgM 항체 양

성이었고, 80세 이상은 25명 중 남자 1명(4%)만 양성이었다.
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Anti-HAV IgM 양성자들의 혈청 ALT 검사 결과는 30대의 남자 

1명, 50대의 여자 1명, 60대 여자 1명, 70대의 남자 1명, 그리고 80

세 이상의 남자 1명 등 5명이 모두 참고치(40 IU/L 이하) 범위에 포

함되었다. 그러나 30대 남자 1명, 40대 남자 3명과 여자 2명, 50대 

남자 1명, 70대 남자 3명과 여자 5명 등 15명의 혈청 ALT 검사 결과

는 모두 참고치보다 높았다.

고  찰

우리나라에서 1980년대 이전에는 HA가 관심을 끌지 못하는 질

환이었다. 그것은 당시 상하수도 시설이 완비되지 않았고, 인분을 

비료로 사용하여 작물을 경작하는 토지가 많음에 따라 20대가 되

기 이전에 거의 모든 국민이 HAV에 자연 노출되어 항체를 보유하

고 있었기 때문이다(Hong과 Kim, 1982). 그러나 최근 30여 년 동

안 우리나라는 눈부신 경제적 성장을 이루면서 위생시설 및 생활환

경이 개선되어 소아, 청소년층이 HAV에 노출 될 기회가 적어짐에 

따라 항체의 보유율은 현저히 감소하였으며, 상대적으로 이들 연령

층에서의 HA 발생 위험은 더욱 증가하게 되었다(Park, 2009). 

최근의 우리나라 급성 간염 환자의 50∼60%가 A형간염으로 보

고될 정도로 HA는 급격히 증가하고 있다. HA는 만성 간질환으로 

진행하지 않더라도 여러 가지 합병증과 전격성 간염 등을 초래할 

수 있어 사람의 생명뿐 아니라 사회 경제적 손실이 많은 질환이다

(Park, 2009). 

1990년대 초반에는 소수의 HA 환자가 보고되었으나, 1998년

에는 약 1,500예의 HA 환자가 갑자기 발생하였다(Lee 등, 1998). 

2000년대에는 특정 부대의 100명이 넘는 군인에서 HA가 집단적

으로 발생하였으며, 중환자실 환자를 통해 의료인이 집단적으로 발

생하기도 하였다(Han 등, 2001; Park 등, 2007).

HA의 혈청학적 진단에서 anti-HAV IgM과 IgG 항체 검사는 급

성이나 만성 HA와 과거 감염(또는 예방접종)에 의한 면역의 지표로 

활용한다. 특히 급성이나 만성 HA의 보조적인 감별 수단으로 ALT

나 AST 검사와 같은 생화학적 검사가 도움을 준다. 

Anti-HAV IgM 항체는 바이러스 감염 후 3주경부터 검출되어 3∼

6개월 동안 지속적인 양성을 보인다(Liaw 등, 1986). IgM 항체검

사의 예민도와 특이도는 100%에 이를 정도로 신뢰성이 있으나, 증

상이 나타나는 초기에는 음성으로 판독될 수가 있어서 1∼2주 후에 

재검사가 필요한 경우도 있다(Hirata 등, 1995). 

HAV 감염 초기에는 anti-HAV IgG 항체도 검출될 수 있지만 항

상 IgM 항체와 동반되어 양성을 보이고, IgG 항체만 양성인 경우는 

과거 감염을 의미하며, 수십 년 간 유지되면서 재감염을 방지한다

(Stapleton, 1995). 

1970년 후반 서울 지역의 anti-HAV IgG 항체 양성률은 10세 미

만에서 22∼64.3%, 10대 84∼89%, 20세 이상에서는 96∼100%

였다(Hong과 Kim, 1982). 비슷한 시기에 충남 지역의 항체 양성률

은 1∼9세 14.6∼51.1%, 10∼19세는 82.2∼93.1%로서 나이가 들

수록 보유율이 증가하는 경향을 보이며, 서울 지역과 충남 지역의 

항체 보유율은 큰 차이가 없어 지역적인 차이는 없었다(Kim과 

Lee, 1982). 하지만 그 후에 조사한 20세 이하의 항체 보유율은 

1980년대 말에는 65∼85%였던 것이 1997년에는 10% 미만으로 

매우 낮아지게 되었음을 보고하였다(Yang 등, 1999; Sohn, 2000).

Yun 등(2011)은 중부지방의 anti-HAV IgG 항체 양성률이 10세 

이하 1.9%, 10대 54.5%, 20대 18.8% 및 30대 44.8%로 보고하였

고, Cho 등(2012)은 군산지역 의료기관 종사자들을 대상으로 한 

anti-HAV 항체 보유율 조사에서 20세 이하 20%와 20대의 11.3% 

및 30대의 49.7% 등 연령대에 따라 항체 보유율의 차이가 11.3∼

92.9%라고 하였다. 비슷한 시기 Yun 등(2011)의 결과와는 차이가 

있으나 10대와 20대의 항체 보유율이 낮음을 알 수 있다.

본 연구에서 전체 검사자의 anti-HAV IgG 항체 보유율은 평균 

84.6%였다. 30대부터 80대까지의 항체 보유율은 다른 보고들과 

다소 차이는 있으나 대체로 높게 유지되는 경향을 보이고 있어 과

거에 HAV의 자연 노출에 의한 면역 형성으로 이해할 수 있다.

그러나 본 연구의 결과에서 10세 이하(68.8%), 10대(100%) 및 

20대(96%)까지의 항체 보유율이 예방접종을 감안하더라도 최근 

보고인 Yun 등(2011)의 중부지방과 Cho 등(2012)의 군산지역 의

료기관 종사자의 결과에 비하여 높은 항체 보유율을 보이고 있는

바, 예방접종에 의한 항체인지, 무증상 HA에 의한 면역인지, 또는 

HA 감염 후 치료에 의한 면역인지를 확인할 수 있는 추가적인 조사

가 필요하다고 본다. 

급성 HA 환자 혈청의 생화학적 검사에서 ALT는 500∼5,000 

IU/L 정도로 심하게 증가하고, 일반적으로 증상이 생긴 후 4∼6주 

이내에 증상 및 간기능 검사 소견이 정상으로 회복되지만, 4개월 이

상 증상이 지속되거나 빌리루빈 수치가 20 mg/dL 이상으로 증가

되는 지속적 또는 담즙 정체성 간염을 보이는 경우도 있다. 때로는 

증상 및 간기능 검사가 호전되었다가 증상이 다시 나타나면서 간기

능 검사의 이상이 나타나는 재발성 간염형태를 보이는 경우도 있고

(Koff, 1998; Glikson 등, 1992), 이러한 비전형적인 간염의 형태

를 보이는 환자도 시간이 경과되면서 대부분 회복된다. 

본 연구에서 anti-HAV IgM 항체 검사와 혈청 ALT 검사는 HA의 

급성 또는 만성화 여부를 평가하는 기준으로 하였다.

전체 591명 중 anti-HAV IgM 항체 양성자는 20명으로 3.4%이

었으며, 이들은 모두 IgG 항체도 양성이었다. 성별로는 남자와 여

자가 각각 3.1%와 3.7%로 비슷하였다. 
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연령대 별 anti-HAV IgM 항체 양성자는 30대 남자 2명, 40대 5

명(남 3명, 여 2명), 50대 남자와 여자 각각 1명씩 2명이었다. 60대

는 여자 1명, 70대 9명(남 3명, 여 6명)이 양성이었고, 80세 이상은 

남자 1명만 양성이었다.

Anti-HAV IgM과 IgG 모두 양성인 20명에 대한 혈청 ALT 검사 

결과 30대의 남자 1명, 50대의 여자 1명, 60대 여자 1명, 70대의 남

자 1명, 그리고 80세 이상의 남자 1명 등 5명은 13∼38 IU/L로 참고

치(40 IU/L 이하) 범위에 포함되어 HAV 감염으로 인한 만성 HA로 

추정 된다. 그러나 30대 남자 1명, 40대 남자 3명과 여자 2명, 50대 

남자 1명, 70대 남자 3명과 여자 5명 등 IgM 항체 양성자 15명의 혈

청 ALT 검사 결과는 낮게는 142 IU/L에서 5,540 IU/L까지 정도에 

차이는 있으나 참고치보다 높게 검사되어 급성 HA 또는 어느 정도 

진행된 현증 환자라고 생각된다. 

이 연구를 통하여 우리는 전북 북서부 지역에서 10세 이하의 어

린이들은 아직 HAV 감염에 취약하지만 10대 이상은 anti-HAV 항

체 보유율이 높음을 알 수 있었으며, 이와 같은 결과가 비슷한 시기

의 타 지역과 차이를 보이는 이유에 대해서는 검사 대상자들의 위

생조건, HA에 대한 관심도, 예방접종 실시 여부 및 거주 환경 등 추

가적인 조사가 있어야 할 것으로 사료된다.

사람의 HAV 혈청형은 한가지로 알려져 있는데 이것은 다른 

RNA 바이러스와는 달리 항원부위의 변이가 적기 때문이다. 따라

서 항체가 형성된 후에는 다른 분리주의 HAV에 노출이 되어도 감

염되지 않으며 지속적으로 면역이 유지된다(Lemon과 Binn, 

1983). 

혈청형과는 달리 유전자형은 모두 일곱 가지로 이 중 사람에서 

발견되는 유전자형은 I, II, III, VII 4가지이고 그 외 3가지(IV, V, VI)

는 동물에서만 발견된다. 사람에서는 대부분 유전자형 I이나 III형

이다. 같은 유전자형은 85% 이상의 뉴클레오티드가 일치한다. 따

라서 특정지역에서 HAV 분리주의 염기서열의 차이나 아미노산 변

이를 알아봄으로써 그 지역에서 HAV 감염이 지속적으로 일어나는

지 또는 다른 지역에서 수입된 HAV에 의해 발생한 HA인지를 구분

하는 데 큰 도움을 줄 수 있다(Robertson 등, 1992). 

과거 국내 연구에서 밝혀진 HAV는 유전자형 I, 아 유전자형

(subgenotype) IA이 대부분이었으나(Park 등, 2000), 최근 연구에

서는 주로 동남아시아에서 발견되던 유전자 IIIA형이 빠르게 증가

하고 있어 임상증상이 심해지는 추세와 연관이 있는지 연구가 필요

한 실정이다(Yun 등, 2008).
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