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１．問題となる病原微生物・媒介食品の組み合わせ 

１−１対象病原微生物： 

A 型肝炎ウイルス(Hepatitis A virus, HAV)はピコルナウイルス科のヘパトウイルス属に分類さ

れ、外被膜を持たない直径約 28nm の球状ウイルスである。 

 

１−２関与する食品についての概略： 

日本で感染の原因と考えられる多くは２枚貝、主にカキの生食である(13)。汚染された輸入大

アサリを充分加熱調理せずに飲食店で提供され、喫食して発生した集団感染の事例が知ら

れている。1988 年、上海では汚染されたハマグリから３０万人に感染した。他に海外では青ネ

ギ、レタス、冷凍イチゴ、冷凍ラズベリー等から集団感染した例が報告されている(3)。前者は

HAV に汚染された環境水を２枚貝が体内に取り入れ、中腸腺に濃縮するため、後者は生産

地で感染者の汚物等が食物に付着し、洗い流されずに残っていたためと推察される。 

 

２．公衆衛生上の問題について 

２−１公衆衛生上に大きな影響を及ぼしうる重要な特性 

自然感染ではＨＡＶは経口的に伝播し、消化管に到達する。消化管の組織で最初のウイルス

増殖が起こるか不明であるが、標的臓器の肝臓で増殖し、胆汁を介して消化管にウイルスは

排出される。消化管にウイルスが検出されるのは消化管組織で増殖した結果ではなく、肝臓

から胆汁中に排出された結果であると考えられている(7)。 

肝炎は肝細胞でのウイルス増殖による直接の細胞障害ではなく、宿主側の感染細胞に対す

る免疫反応によって引き起こされた細胞の損傷によるものである。 

ヒトＨＡＶは I,(IA,IB),Ⅱ , Ⅲ(ⅢA,ⅢB), Ⅶの 4 種類の遺伝子型に分けられるが、中和に関与す

る血清型は１種である(9,16)。 

有機溶媒、pH3 程度の強酸、乾燥、温度に対して抵抗性が強い(2)。室温に４週間置いても、

完全に不活化されない。不活化には８５℃１分以上の加熱が必要である。遊離塩素により培

養液中のＨＡＶは20ppmで不活化されるが、実用的には市販のピュラックスを100倍に希釈し

て約 500ppm で消毒するのが効果的である(3)。 

加圧(4000 気圧下)による不活化も効果があることが報告されている(1)。ＨＡＶが対象ではない

が、穀物等では加圧殺菌が実用化されている。 

レタスは水で濯ぐだけで、付着したＨＡＶの汚染を１０−１００倍減少させるという実験もある(3)。 

発病に必要なＨＡＶの量は感染経路により、大きく異なることが動物（タマリンとチンパンジー）

を使った実験で示されている。経口接種で感染するのに必要なＨＡＶの量は、静脈内接種の

それよりはるかに多く、両者で 4.5log10 程も違いがある(8)。また、培養細胞の感染に必要なウ

イルス数は 1 感染価あたり 100 であることが実験的に確かめられている(10)。食中毒による A

型肝炎はＨＡＶの経口摂取であることを考慮すると、自然感染に必要なウイルス数は約

6log10 以上と推定される。ノロウイルスと比べると非常に高濃度のウイルスが必要と考えられ

る。 

 

２−２疾病の特徴 

日本では急性ウイルス性肝炎の約半数は A 型肝炎の患者であり、2000 年から 2005 年の平

均患者数は 330 人である(12)。2003 年の血清疫学調査により、日本人の 50 歳以下の抗体陰
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性率が 98%であり、ＨＡＶ感受性者の増加と高年齢化が着実に進んでいることが示された
(6,11)。 

A 型肝炎ウイルス（ＨＡＶ）の感染に対する発症のリスクは，年齢によって異なる。小児が感染

しても不顕性で終わるか，発病しても軽い症状ですむが，成人の感染は明らかな黄疸を伴う

ことが普通である。突然の高熱、全身の著しい倦怠感に続いて、黄疸症状が出現する。通常、

肝機能は発症後１〜２ヶ月で回復する。 

高齢化する程、劇症肝炎の危険があるので注意が必要である。USA の資料では致死率 0.3%、

50 歳以上では 1.8%になる(3)。1988 年の上海での大流行では致死率は 0.01%であった(5)。迅速

な診断と適切な治療がなされれば、致死率は一般的に考えられているより低い数値になると

思われる。日浅等によれば、劇症化したA型肝炎の救命率は81%と他の成因による劇症肝炎

と比べ、予後は良好である(15)。 

ＨＡＶに特異的な治療法がないのは他の急性ウイルス性肝炎と同じである。症状に応じ、入

院と安静、輸液や薬物療法がとられる。 

一般的に A 型肝炎の確定診断は血清中の HAV 特異的 IgM 抗体の検出でなされる。病原体

が検出されるのは主として集団発生した食中毒の場合で、遺伝子検出法の結果が感染経路

の特定に利用されている(18)。 

 

２−３食中毒の特徴 

患者を問診した際の調査票の集計では海産物の喫食が原因と思われる A 型肝炎が大半を

占め、多くは散発例である。冬から初春に多い季節性からカキの生食が原因とされている。

集団食中毒の事例は、最近では2000年から2002年にかけ、寿司店と飲食店からそれぞれ、

2 例ずつ報告がある。飲食店の集団食中毒は汚染された輸入凍結大アサリが原因で、ノロウ

イルスとの重感染であった。寿司店の食中毒は感染した従業員を介して集団発生したと推測

されている(13)。A 型肝炎は潜伏期間が約１ヶ月と長いので、原因食材の特定は一般に困難で

ある。欧米などでは、原因不明（48％）の場合が多いが、家庭内や福祉施設での接触感染に

よる割合（22％）も高い。海外では、汚染された食材を含むメニューがレストランやホテルで提

供されて大規模な集団食中毒が起きている。原因とされる食材は汚染された青ネギ、レタス、

トマト、冷凍イチゴ、冷凍ラズベリー、フルーツジュース(4)など、カキなどの２枚貝以外の食材も

あげられていることが特徴である(3)。 

 

３．食品の生産、加工、流通 

カキの生産、加工、流通はウイルス性食中毒の最も頻度の高いノロウイルスのリスク・プロフ

ァイルで述べられている。 

 

4. リスク評価を行う必要性 

A 型肝炎の特異的な点は発病までの潜伏期間が長いこと、ウイルスが発病前から多量に糞

便中に排出されるので、感染者自身が気付かぬうちに感染を拡大させる危険があることであ

る。養殖（栽培）、収穫、輸送、貯蔵、調理等、消費者が口にするまでの全段階での衛生管理

が必要である。 

日本では環境衛生の向上で、ＨＡＶ汚染が世界でも最も少ない地域である。集団食中毒の報

告も最近は数える程しかない。環境中のＨＡＶの検出は患者数の少ないことと合わせ、非常

に困難である。通常は殆ど検出されない(14)。輸入食材の検査では 1-2％の中国産２枚貝から

非常に少ない量の HAV が検出されたことがある(17)。 

経済的損失に関する日本からの報告は見あたらない。米国 Denver で起こった食品を介した

集団感染事例（A 型肝炎の患者数４３人）での経済的損失額は 80 万ドルと報告されている。

大半は免疫グロブリンの投与費用であった(3)。 



 3

 

５．現状での対策 

通常の感染には高濃度のＨＡＶを必要とすることと、日本での A 型肝炎発生状況が非常に少

ないことから、現状の対策は、１）A 型肝炎には不活化ワクチンが実用化されているので、食

品取り扱い者、飲食店従業員への予防接種。２）飲食店従事者、食品取り扱い者への徹底し

た衛生管理。３）アウトブレイクに対する備えとして、二次感染者を最小限に抑えるための免

疫グロブリンの備蓄。の３項が重要である。 

現在、日本では殆ど A 型肝炎の感受性者である(11)。高濃度に汚染された食材が輸入されれ

ば、流行につながる危険は常にあることを認識したい。食材の流通機構を平素から把握して

おくことも重要である。 

日本周辺のアジア諸国は A 型肝炎の蔓延している地域であり、日本人旅行者も少なくない。

現地での水や貝類を生あるいは加熱不十分で摂飲食して感染する危険があることを広く知ら

せることや、渡航前の予防接種を励行することが海外での A 型肝炎感染者を減少させるのに

有効な方法である。 
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