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１． 対象微生物・食品の組合せ 

（１） 対象微生物 

本リスクプロファイルで対象とする微生物は、A 型肝炎ウイルス(Hepatitis A virus。 以

下「HAV」という。) とする。 
① 分類 

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（エンベロープ）を

持たない直径 27～32 nm の球状の RNA ウイルスである（参照 1）。ヒトを含む霊長類は

HAV の自然宿主とされている（参照 2）。 
 

② 型別 
HAVの中和に関与する血清型は１種類であるが、遺伝子型は6種類（Ⅰ～Ⅵ型）に分

けられている。ヒトから分離される HAV の遺伝子型は I 型（IA、IB）、Ⅱ型（ⅡA、ⅡB）、

Ⅲ型（ⅢA、ⅢB）の 3 種類である（参照 3, 4, 5）。 
 

③ 増殖と抵抗性 
HAV は霊長類の肝細胞等で増殖するが、二枚貝中で増殖することはない。しかし、二

枚貝は水中のプランクトンを餌とするため、大量の水を吸引・ろ過することによって、水中

のウイルスを濃縮・蓄積する。水槽中の海水に HAV を添加した実験では、イガイが周囲

の海水より 100 倍高い濃度の HAV を蓄積することが確認されている（参照 6）。 
 
HAV は有機溶媒、pH3 程度の酸、pH9～10 程度のアルカリ、乾燥、温度に対して抵

抗性を示すとされている（参照7）。糞便中に存在するHAVについては、室温（25℃）で１

か月後も感染性が保持されるとの報告がある（参照 8）。 
各種食品中の加熱による HAV の感染価の低減率についての報告をまとめたものが表

１であり（参照 7, 9～12）、85℃1 分間の加熱により、HAV の感染価※1が 1/104又はそれ

以下となることが報告されている。しかし、加熱による感染価の低減効果については、

HAV の株間で違いがあることが報告されている（参照 13）。 
 

表１ 各種食品中の加熱による HAV 感染価低減率等 
温度（℃） 時間（分） 感染価の低減効率 D値（分） 食品の種別（検体） 文献

60 15 1/104.5
以上 － イガイ　※30分でも完全失活不可 参照9

63 － － 0.6～1.1 水（D値0.6分）、牛乳（D値1.1分） 参照10
63 5 1/103.5

以上 － 水

63 10 1/103.5
以上 － 牛乳

72 － － 0.3以下 水、牛乳（D値≦0.3分）

72 1 1/103.5
以上 － 水

72 2 1/103.5
以上 － 牛乳

80 15 1/104.5
以上 － イガイ　※15分でも完全失活不可 参照9

85 0.5未満 1/105 － 脱脂粉乳、ホモ牛乳、クリーム 参照11
85 1 1/105.25

超 － － 参照7
85～90 1 1/104

以上 － トリガイ 参照12  
※－：記載なし  

D 値（D-value）：最初に生存していた微生物数を１／１０に減少させる（つまり 90%を死滅させる）のに要する

時間をいう。通常は分単位で表す。Decimal reduction time ともいう。 

                                            
※1 感染価：感染力をもったウイルス量の指標であり、値が大きいほど単位量当たりに含まれるウイルス量が多いことを示す。 
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培養液中の HAV は、有効塩素濃度 20ppm の塩素水に 10 分間又は 30 分間暴露さ

せることにより 1/101.9又は 1/105.7に感染価が低減することが報告されている（参照14）。

また、有効塩素濃度20 ppmの塩素水に3分間暴露させることによりミニトマトに付着させ

たHAVの感染価を 1/102.4に低減させるとの報告もある（参照15）。実用的には、市販の

塩素系殺菌消毒剤（次亜塩素酸ナトリウム 5％程度含有）を 100 倍に希釈（有効塩素

濃度が約 500ppm）して消毒するのが効果的である（有効塩素濃度 500ppm に 10 分間

暴露させることによって、HAV の感染価が最大 1/104に低減することが報告されている。

参照 2, 7）。なお、コーデックスのガイドライン（案）では施設・設備の食品接触面の HAV
を不活化させるため、有効塩素濃度 1000 ppm 以上の塩素水で少なくとも 5 分間暴露

させることが推奨されている（参照 16）。 
 

海水中のカキに 4,000 気圧の水圧を 1 分間加えた実験では、HAV の感染価が平均

1/103.1 に低減し、加圧による不活化の効果があることが報告されている（参照 17）。破砕

したカキ（1.5%及び 3.0%塩分濃度）に HAV を添加し、室温で 3,700 気圧の処理を 5 分

間行った実験では、HAVの感染価が平均1/101.9（塩分濃度1.5%）及び平均1/101.7 （塩

分濃度 3.0%）に低減したことが報告されている（参照 18）。HAV に汚染したムラサキイガ

イ及び地中海イガイを用いて、室温で 4,000 気圧の処理を 5 分間行った実験では、感染

価が平均 1/103.6（ムラサキイガイ）及び平均 1/102.9（地中海イガイ）に低減したことが報告

されている（参照 19）。一般的には、4,000 気圧の高圧処理が最も効果的と考えられてい

るが、感染価の低減効果は、用いた温度と時間の違いにより著しく異なり（参照 20）、また、

HAV の株間で高圧処理に対する抵抗性の違いのあることが報告されている（参照 13）。  
 

（２） 対象食品 

本リスクプロファイルで対象とする食品は二枚貝とする。 
国内では、感染症の予防及び感染症の患者に対する医療に関する法律（平成10年法律

第114号。以下「感染症法」という。）に基づく感染症発生動向調査の報告では、A型肝炎の

国内感染例で推定感染源（2004～2008年）が報告されているものとして二枚貝を含む

海産物が 60%を超える高い状況にある（表９参照）。しかし、13 年間で原因食品の特定さ

れたものは、にぎりずし及びウチムラサキ貝の 3 事例のみであり、にぎりずしの事例につい

ては感染調理従事者からの二次汚染が推定発生要因とされている（表１２参照）。国内事例

で、原因食材が汚染されていたものは二枚貝（2 事例）のみであり、原因食品不明の事例の

方が多い状況にある（参照 21）。  
海外における HAV 集団感染事例では、感染源として推定された食品は、汚染海水中の

HAV を内臓に蓄積した二枚貝、例えば、カキ、トリガイ、ハマグリ等がある（表１４参照）。こ

のうち 1988 年に上海で発生した汚染ハマグリが原因食品と推定された事例では患者数約

30 万人の最も大規模な集団感染として報告されている。その他の原因食品としては、青ネ

ギ、レタス、冷凍イチゴ、冷凍ラズベリー等が報告されており、感染者の糞便から排出された

HAV が、かんがい水、食品取扱者の手指等を介して食品を汚染したこと等によると推定さ

れている（参照 2）。  
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２． 公衆衛生上に影響を及ぼす重要な特性 

（１） 引き起こされる疾病の特徴 

① 症状及び重篤度 
A 型肝炎では、2～7 週（平均 4 週）の潜伏期間の後、発熱、倦怠感などの風邪様症状

に続き、食欲不振、嘔吐などの消化器症状が出現する。典型的な例では、黄疸、肝腫脹、

黒色尿、灰白色便を伴い、血清トランスアミナーゼ（ALT※2、AST※3）が上昇する。通常、

肝機能は発症後1〜2 か月で回復するとされている。しかし、血清トランスアミナーゼの正

常化に3～6か月を要する例又は正常化後に再上昇する例も報告されている（参照22）。

B型肝炎及びC型肝炎の場合と異なり、一般に慢性化せず、劇症化・重症化することはま

れとされている（参照 23）。 

2007、2008 年に感染症発生動向調査で報告された患者323 例の症状をまとめたもの

が表２である（参照 24）。半数以上の患者は、肝機能異常、全身倦怠感、食欲不振、黄疸、

発熱を呈している。 
 
HAV に感染した場合、5 歳未満の乳幼児では 80～95%が不顕性感染で、成人では、

75～90%が顕性感染である（参照 24, 25）。また、成人では、小児に比べ臨床症状及び

肝障害の程度が強い傾向があるとされている。肝外合併症としては、急性腎不全、貧血、

心筋障害等が知られている（参照 22）。 
 

表２ A 型肝炎患者の症状等の割合 
（単位：人、重複あり） 

症 状 症例数（％） 
肝機能異常 272 (84.2) 
全身倦怠感 262 (81.1) 
食欲不振 231 (71.5) 
黄疸 214 (66.3) 
発熱 207 (64.1) 
肝腫大 82 (25.4) 

合 計 323 － 
参照24 から作成 

 
高齢になるほど A 型肝炎が劇症化する率は高くなるとされている（参照23）。米国疾病

管理センター（CDC）の報告では、A型肝炎患者全体の致死率が0.3％であるのに対し、

50歳以上では1.8％であるとしている（参照2）。1988年の上海での大流行では、致死率

は 0.01％と報告されている（参照 26）。 
国内における劇症肝炎症例について、1997～2003 年の全国調査の結果をまとめたも

のが表３である（参照 27～32）。HAV の劇症肝炎に占める割合は 6.4%で、救命率は

70.2％と高いことが示されている。この救命率は、他のウイルスによる劇症肝炎と比べて

高いといわれている（参照 23）。 
 
 

                                            
※2 アラニンアミノトランスフェラーゼ：以前はGPTと呼ばれていた酵素で、肝細胞中に多量に分布しており、主に肝細胞障

害で血中に放出される。肝細胞の障害の有無の指標となる。 
※3 アスパラギン酸アミノトランスフェラーゼ：以前はGOTと呼ばれていた酵素で、肝細胞、心筋、骨格筋中に多量に分布し

ており、細胞の障害（壊死、変性）によって血中に放出される。肝細胞、心筋細胞、骨格筋細胞の障害の有無の指標となる。 
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表３ 国内における劇症肝炎症例における HAV の占める割合等 
（単位：人） 

総数
1997 104 3 (2.9) 1 (33.3) 全国313 参照27
1998 93 4 (4.3) 4 (100.0) 全国311 参照28
1999 128 18 (14.1) 15 (83.3) 全国610 参照29
2000 113 4 (3.5) 1 (25.0) 全国316 参照30
2001 89 7 (7.9) 5 (71.4) － －
2002 117 9 (7.7) 5 (55.6) 全国615 参照31
2003 94 2 (2.1) 2 (100.0) 全国623 参照32
合計 738 47 (6.4) 33 (70.2) －

年度
劇症肝炎 HAVによるもの 調査対象

医療機関数
文献

HAVによるもの（％） 救命者数（％）

 
※－：データなし  

 
② 感染機序 

口から体内に侵入した HAV は、腸管から門脈又は全身循環を経て肝臓に到達すると

考えられており（参照 33）、肝細胞内及びクッパー星細胞内で増殖することが認められて

いる。肝臓以外の臓器では膵臓での増殖性が認められている（参照 21）。 
肝炎は肝細胞でのウイルス増殖による直接の細胞障害によるものというよりも、主に宿

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る細胞の損傷によるものと考え

られている。 
なお、HAV は経口感染（糞口感染）が主要な感染様式であるが、まれに輸血など血液

を介した感染も認められている（参照 34）。 
 

③ 患者からの HAV の排出 
増殖した HAV は、胆汁とともに胆管を経て腸管内に達し、糞便とともに体外に排出さ

れる（参照33）。HAV の排出については、典型例では黄疸症状発現の 2～3 週間前から

発現1週間後までHAVが糞便中から検出される（参照21）。なお、発症後数か月にわた

って長期間糞便中にウイルス遺伝子が検出されるとの報告もある（参照 33, 35）。 
 

④ 診断法 
一般の医療機関では、A型肝炎の確定診断は血清中のHAV特異的IgM抗体の検出

によって行われる。食中毒の場合では、PCR 法などの遺伝子検出法による検査が行わ

れ、感染経路の特定に利用されている（参照 36）。なお，細胞培養法は非常に長い時間

を要すること、及び細胞変性効果が見られないことから、一般的な診断には用いら

れていない。 
 

⑤ 治療法 
A 型肝炎に特異的な治療法はなく、症状により補液などの対症療法がとられる（参照

37）。 
 

⑥ ワクチンによる予防法 
有効な予防法は、A型肝炎ワクチンの接種であり、被接種者ではほぼ100%にHAV抗

体が誘発される。1 回目接種の 2～4 週間後に 2 回目の接種を受けることによって 6 か月

以上の感染予防が可能となり、2回目の接種の後6か月以降の時点で3回目の接種を受
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けることによって、ほぼ生涯の感染予防が可能とされている（参照 33，34）。 
 

⑦ 感受性集団 
1994年度と2003年度に、日本人の血清を用いて実施されたHAV抗体の調査結果を

年齢階級別にまとめたものが表４である。2003 年度の HAV 抗体陽性率（抗体保有）は

12.2%（49 歳以下では 1.7％）であり、同様の調査の行われた 1994 年度（抗体陽性率

19.4%、49 歳以下では 6.1%）と比較して陽性率が低下しており、特に、40 歳台、50 歳台

の低下が顕著である。HAV 抗体陰性の人、すなわち HAV に感受性のある者が増えて

おり、特に、40 歳台、50 歳台での HAV 感受性者の激増が確認されている（参照 38, 
39）。 

 
表４ 日本人の年齢階級別 HAV 抗体陽性率（1994 年度、2003 年度） 

（単位：人） 

検査数 （累積％） 検査数 （累積％）
0～9歳 481 0 (0) (0) 375 2 (0.5) (0.5) 

10～19歳 449 2 (0.4) (0.2) 385 0 (0) (0.3) 
20～29歳 479 2 (0.4) (0.3) 398 7 (1.8) (0.8) 
30～39歳 420 11 (2.6) (0.8) 397 8 (2.0) (1.1) 
40～49歳 351 117 (33.3) (6.1) 348 15 (4.3) (1.7) 
50～59歳 316 209 (66.1) (13.7) 330 103 (31.2) (6.0) 
60歳～ 212 184 (86.8) (19.4) 197 162 (82.2) (12.2) 
合計 2,708 525 (19.4) － 2,430 297 (12.2) －

年令区分
陽性数（％） 陽性数（％）
1994年度 2003年度

 
※（％）：各年齢階級の陽性数／検査数          

（累積％）：各年齢階級の累積陽性数／累積検査数 
参照38, 39 から作成 

 
（２） 用量反応関係 

HAV のリスク評価に適用可能な用量反応関係を推定した報告は認められない。 
 
（３） Ａ型肝炎発生状況 

A 型肝炎は 1999 年4月から感染症法に基づく、「急性ウイルス性肝炎」の一部とし

て患者の全数が医師から報告されることとなった。2003年以降は単独疾患として分類

されることとなり、現在は無症状病原体保有者を含む全診断症例の届出が診断した医

師に義務付けられている。 

① 年次推移 
日本では、急性ウイルス性肝炎患者の約半数は A 型肝炎であり、2000～2010 年の感

染症発生動向調査に基づく A 型肝炎の発生報告数をまとめたものが表５である（参照

24）。2002～2009 年まで減少傾向で推移しており、5 年間の平均患者数についても

2000～2004 年の平均363.2 人に対して、2005～2009 年は平均186.0 人と減少してい

る。しかし、2010 年には、第34 週（8 月29 日）時点での患者発生数が前年１年間の 2 倍

以上の増加となっている。 
また、海外感染者の全感染例に占める割合は、2000～2009 年の間増加傾向にあるこ

ともわかる。 
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表５ A型肝炎の感染地域別発生報告数（2000～2010年） 
（単位：人） 

年次 不明 合計 5年間平均
2000 326 (85.6) 37 (9.7) 18 381 －
2001 414 (84.3) 59 (12.0) 18 491 －
2002 423 (84.3) 70 (13.9) 9 502 －
2003 264 (87.1) 23 (7.6) 16 303 －
2004 101 (72.7) 29 (20.9) 9 139 363.2
2005 122 (71.8) 36 (21.2) 12 170 321.0
2006 260 (81.3) 59 (18.4) 1 320 286.8
2007 101 (64.3) 54 (34.4) 2 157 217.8
2008 108 (63.9) 60 (35.5) 1 169 191.0
2009 75 (65.8) 38 (33.3) 1 114 186.0
2010 266 (89.9) 28 (9.5) 2 296 211.2
合計 2,460 (80.9) 493 (16.2) 86 3,042 －

国内感染（％） 海外感染（％）

 
※（％）：各年度の合計に対する割合  5 年間平均：当該年次を含む過去5 年間の平均値 

2000～2002 年のデータは、急性ウイルス性肝炎のうち A 型肝炎のみを抽出した値 
2010 年のデータは１月1 日～8 月29 日までの集計値  －：データなし 
参照24，IDWR2009 年第53 号，IDWR2010 年第34 号から作成（国外感染は海外感染と表記） 

 
② 年齢構成及びその推移 

2006、2007 年の報告症例を年齢別、性別により整理したものが表６である。当該表で

は男性が女性の約 1.4 倍であり、40～59 歳の年齢層で全体の約 43%を占める。 
 

表６ Ａ型肝炎患者の年齢・性別報告数（2006～2007年） 
（単位：人） 

年令区分 男性 女性
0～4歳 4 6 10 (2.1) 
5～9歳 5 7 12 (2.5) 

10～19歳 11 6 17 (3.6) 
20～29歳 31 35 66 (13.8) 
30～39歳 46 31 77 (16.1) 
40～49歳 68 39 107 (22.4) 
50～59歳 65 34 99 (20.8) 
60～69歳 31 19 50 (10.5) 
70歳～ 16 23 39 (8.2) 
合計 277 200 477

合計（％）

 
感染症発生動向調査事業年報（2006～2007 年）から作成 

 
一方、当該年齢構成の推移については、A 型肝炎患者の年齢の中央値は上昇傾向に

あり、2000 年の患者年齢中央値（国内感染／海外感染）は 41 歳（42 歳／33 歳）、2004
年は 44 歳（46 歳／36 歳）に対し、2007～2010 年（第 34 週まで）は 46 歳（48 歳／36
歳）と報告されている（参照 35）。 

 
③ 月別報告状況 

感染症発生動向調査により報告された A 型肝炎（国内感染）について、2006～2008
年の 3 年間の月別報告状況をまとめたものが図１である（参照 24）。報告数の多い 2006
年においては、1～6 月に報告数が多い傾向が認められており、従来と同様の傾向が認

められている。しかし、報告数の少ない 2007 年及び 2008 年においては、明らかな月別

の患者発生の傾向が認められていない（参照 24）。 
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図１ A型肝炎の発症月別報告数の推移（国内感染例、2006～2008年） 

参照24 から引用 

 
④ 死者数 

2000～2009年の人口動態統計から死因が急性A型肝炎とされた死者数の推移をまと

めたものが表７である。急性A型肝炎による死亡例は30歳以上で報告されており、60歳

以上では全体の約 80%を占めている。 
 

表７ 急性Ａ型肝炎による死者数の推移（2000～2009年） 
（単位：人） 

年令階級 2000年 2001年 2002年 2003年 2004年 2005年 2006年 2007年 2008年 2009年
0～4歳 - - - - - - - - - - 0 (0)
5～9歳 - - - - - - - - - - 0 (0)

10～19歳 - - - - - - - - - - 0 (0)
20～29歳 - - - - - - - - - - 0 (0)
30～39歳 - 1 - - - - - - - - 1 (1.2)
40～49歳 2 - 1 - - - - - 1 - 4 (4.9)
50～59歳 1 2 3 - 1 1 1 - 1 2 12 (14.6)
60～69歳 2 4 1 2 - 2 2 1 3 - 17 (20.7)
70～79歳 4 5 3 2 1 4 1 1 1 2 24 (29.3)
80～89歳 3 - - 1 2 4 1 1 - 4 16 (19.5)
90～99歳 1 - 1 1 1 1 - 2 1 - 8 (9.8)
100歳～ - - - - - - - - - - 0 (0)

不詳 - - - - - - - - - - 0 (0)
合計 13 12 9 6 5 12 5 5 7 8 82 (100)

合計（％）

 
※基本死因分類が「Ｂ15  急性Ａ型肝炎」となっているものを集計 

厚生労働省人口動態統計から作成 

 
⑤ 感染経路の推定 

2004～2008 年に報告のあった A 型肝炎の推定感染経路を感染地別にまとめたもの

が表８である（参照 24, 40, 41）。国内感染例 693 例のうち約 74%（512 例）及び海外感

染例 238 例の約 88%（210 例）が経口感染であることが示されている。 
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表８ A型肝炎の推定感染経路（2004～2008年） 
（単位：人） 

推定感染経路
経口感染 512 (73.9) 210 (88.2)

患者との接触 1 (0.1) 2 (0.8)
不明 180 (26.0) 26 (10.9)

合　計 693 238

国内感染例（％） 海外感染例（％）

 
参照24, 40, 41 から作成 

 
また、推定感染経路が経口感染と報告されたもののうち、推定感染源（医師の問診等

により推定されたものを含む。）の記載のあったものをまとめたものが表９である。国内感

染例の推定感染源は、カキが36.2%、カキを除く海産物が32.8%と突出して多いことが示

されている（カキを含む海産物では 69.0%）。海外感染例では、カキを除く海産物が

33.3%、次いで、水が約 25.9%と多い。なお、国内・国外感染例ともに約 1/4 の推定感染

源が不明である。 
 

表９ 経口感染とされたA型肝炎患者の推定感染源（2004～2008年） 
（単位：人） 

推定感染源
感染例総数 323 (107.1) 108 (109.3)
記載数合計（複数記載あり） 346 － 118 －

海産物（カキを除く） 106 (32.8) 36 (33.3)
カキ 117 (36.2) 10 (9.3)
水 10 (3.1) 28 (25.9)
寿司 20 (6.2) 0 (0.0)
野菜・フルーツ 2 (0.6) 13 (12.0)
肉類 9 (2.8) 2 (1.9)
乳類 0 (0.0) 1 (0.9)
その他 1 (0.3) 0 (0.0)
不明 81 (25.1) 28 (25.9)

国内感染例（％） 海外感染例（％）

 
※推定感染経路が経口感染であったもののうち、推定感染源の欄に記載のあるものを対象に集計 

（％）：各項目の記載数／記載数合計       参照24, 40, 41 から作成 

 
米国で 2006、2007 年に報告された A 型肝炎のリスク要因をまとめたものが表10 であ

る（参照42, 43）。リスク要因の報告された症例のうち、海外旅行が16.1%と多く、以下、患

者とのその他の接触（10.9%）、患者との家庭内接触又は性的接触（9.0%）、同性間の性

的接触（7.9%）、食品・水媒介感染症（7.0%）の順となっている。日本国内で感染した患者

では、推定リスク要因の73.9%が食品であることが示されており、米国の現状とは大きく異

なっていることがわかる。 
また、米国においてもリスク要因不明と報告された症例のほぼ 2/3 の報告例では感染

源が不明となっている。 
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表１０ 米国におけるA型肝炎のリスク要因（2006～2007年） 
（単位：人） 

有効データ数

リスク要因の記載された症例

海外旅行 2,650 426 (16.1)
患者との家庭内接触又は性的接触 2,270 204 (9.0)
同性間の性的接触 369 29 (7.9)
推定食品媒介又は水系感染集団発生 2,192 154 (7.0)
保育所の子ども／従事者との接触 2,410 108 (4.5)
保育所の子ども／従事者 2,702 107 (4.0)
薬物注射 1,962 34 (1.7)
患者とのその他の接触 2,270 247 (10.9)
不明 3,060 2,032 (66.4)

リスク要因の記載されていない症例 － 3,480
－ 6,540

リスク要因
リスク要因の記載のあっ

た患者数（％）

報告患者総数  
参照42, 43 から作成 

 

A 型肝炎患者発生の急増している韓国において、症例対照研究によりリスク要因を推

定した結果をまとめたものが表１１である（参照44）。オッズ比※4の高い要因として、A型

肝炎患者との接触、未加熱レタスの摂食及び生水の飲水があげられており、日本の現状

とは異なっている状況が報告されている。 
 

表１１ 韓国におけるA型肝炎の暴露要因 

暴露要因
多変量解析調整

オッズ比

A型肝炎患者との接触 3.98 1.36 ～ 11.66
未加熱レタスの摂食 3.98 1.83 ～ 8.68
外食 3.87 1.53 ～ 9.78
生水の飲水 3.68 1.62 ～ 8.37
5歳以下の子供の居住 3.43 1.32 ～ 8.87
浄水器で提供されるミネラル水 2.71 1.11 ～ 6.62
未加熱ニンジンの摂食 2.38 1.11 ～ 5.09
4人以上の家族構成 1.38 0.54 ～ 3.51

95%信頼区間

 
参照44 から作成 

 

（４） 食中毒発生状況 

① 年次推移 
HAV による食中毒について、1996～2008 年の発生事例をまとめたものが表１２であ

る。A型肝炎については、潜伏期間が平均28日と一般的な食中毒に比較して長いこと等

が原因で、原因食材の特定は一般に困難である。この 13 年間に報告された食中毒事例

は8件であり、すべての事例で飲食店が原因施設となっている。そのうちの2事例につい

ては、ノロウイルスによる食中毒の発生から約 1 か月経過後に A 型肝炎を発症した患者

が認められた事例である（参照 45, 46）。 

                                            
※4 ある事象の起こりやすさを2つの群で比較して示す統計学的な尺度をオッズ比という。オッズとは、ある事象（感染、発

症等）が起こる確率とその事象が起こらない確率の比のことで、オッズ比は２つの群（病原体暴露群、同非暴露群）のオッ

ズの比のことをいう。表11では、多変量解析を用いて交絡因子（暴露と疾病発生の関係に影響を与え、真の関係とは異な

る観察結果をもたらす第三の因子）等の影響を排除の上、オッズ比が計算されている。（獣医疫学会編．獣医疫学．2005年，

近代出版を参照し作成） 
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表１２ HAVによる食中毒事例（1996～2008年） 
（単位：人数） 

番号 発生年月 原因施設 原因食品名 患者数 死者数 摂食者数 推定発生要因
1 2000年9月 飲食店 不明（飲食店の食事 15 0 不明 感染調理従事者からの二次汚染

2 2002年1月 飲食店
ウチムラサキ貝の唐
辛子蒸し

4 0 57
ウチムラサキ貝は輸入品

ノロウイルスによる食中毒と同時発生
※1

3 2002年3月 飲食店 にぎりずし 22 0 不明 感染調理従事者からの二次汚染

4 2002年4月 飲食店
ウチムラサキ貝の紹
興酒風味蒸し

5 0 不明
ウチムラサキ貝は輸入品

ノロウイルスによる食中毒と同時発生
※2

5 2003年4月 飲食店 不明 23 0 不明 －
6 2006年1月 飲食店 不明 9 0 不明 －
7 2006年4月 飲食店 不明 10 0 3,166 －
8 2006年8月 飲食店 不明（会席料理等） 15 0 235 感染調理従事者からの二次汚染

合計 － － 103 0 － －  
※１：ノロウイルスによる食中毒：患者数 22 人、死者数 0 人、摂食者数 57 人 
※2：ノロウイルスによる食中毒：患者数 78 人、死者数 0 人、摂食者数 不明  

厚生労働省食中毒統計、全国食中毒事件録（参照45, 46）から作成 

 
② 年齢階級・性別発生状況 

表１２に記載の事例のうちノロウイルスとの混合感染事例以外について、年齢階級・性

別の患者数をまとめたものが表１３である。当該表では、表６と同様、男性が女性より多く、

40～59 歳の年齢層が多い傾向にあることが示されている。 
 

表１３ HAVによる食中毒の年齢階級・性別患者数(1996～2008年) 
（単位：人数） 

年齢階級 男性 女性
0～4歳 0 0 0 (0.0)
5～9歳 1 0 1 (1.1)

10～14歳 1 0 1 (1.1)
15～19歳 0 2 2 (2.1)
20～29歳 9 2 11 (11.7)
30～39歳 15 5 20 (21.3)
40～49歳 25 5 30 (31.9)
50～59歳 15 10 25 (26.6)
60～69歳 2 2 4 (4.3)
70歳～ 0 0 0 (0.0)
不  明 0 0 0 (0.0)
合  計 68 26 94

合計（％）

 
※表１２中２番及び 4 番の事例を除き集計 

厚生労働省食中毒統計から作成 

 
③ 海外における食品媒介 HAV 集団感染事例の発生状況 

海外における食品媒介 HAV 集団感染事例の発生状況は表１４のとおりである（参照

2, 21, 47）。日本と比べ、海外では感染源が多様であり、大規模な事例も発生している。 
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表１４ 海外における食品媒介HAV集団感染事例の発生状況 
発生年 発生国・地域 感染源 感染場所 患者数（人）
1973 米国、ルイジアナ州他 カキ － 278
1981 英国 トリガイ － 132
1983 英国 冷凍ラズベリー ホテル 24
1988 米国、ケンタッキー州 レタス レストラン 202
1988 米国、アラバマ州他 カキ － 61
1988 中国、上海 ハマグリ － 292,301
1997 オーストラリア カキ － 444
1997 米国、ミシガン州 冷凍イチゴ 学校 262
1999 スペイン ナミノコガイ － 184
2002 ニュージーランド ブルーベリー － 39
2003 米国、ペンシルバニア州 青ネギ（メキシコ産） レストラン >700
2004 ドイツ、オーストリア他 フルーツジュース ホテル（エジプト） >350
2009 オランダ オイル漬けセミドライトマト － 13  

－：データなし   参照2, 21, 47 から作成 

 
 
３． 食品の生産、処理、製造、流通、消費における要因 

（１） 生産 

一般に、ヒトの糞便によって汚染された河川水等の流入、又はし尿の海洋投入によって、

その海域は糞便由来の微生物等の汚染を受けるとされている。 
HAVの二枚貝への汚染機序は、A型肝炎感染者の糞便中のHAVが二枚貝の生産海域

に流入し、二枚貝中に HAV が蓄積することによるとされている（参照 48）。 
なお、我が国においては環境汚染の防止に向けてし尿処理の改善が図られ、し尿の海

洋投入処分量はこの１０年間、著しく減少したことが示されている（参照 49）。 
 
生産水域で採取された二枚貝のHAVの汚染実態調査結果をまとめたものが表１５である

（参照 50, 51）。生産海域で採取された二枚貝中の汚染率は、確認されたものでは約 1%程

度であった。 
 

表１５ 生産水域における二枚貝等のHAV汚染実態調査結果 
（単位：件数） 

調査年 検体 検体採取地域 検査数 文献
1997～2000年度 二枚貝※ 東京湾内にて採取 208 3 (1.4) 参照50
2000年4月～2001年3月、

2001年10月～2002年3月
カキ（自生） 鹿児島県内にて採取 77 0 (0) 参照51

1998～2000年度 河川水 東京湾にて採取 80 0 (0) 参照50

陽性数（％）

 
※アサリ、バカガイ、カキ等     

遺伝子検出法（RT-PCR）で遺伝子が検出されたものを陽性と判定 

 

（２） 処理・製造（加工） 

二枚貝の処理・製造（加工）段階に関する HAV の汚染データは認められない。 
 

（３） 流通（販売） 

国産二枚貝等の流通食品のHAV 汚染実態の調査結果をまとめたものが表１６である（参

照 50～ 56）。2001 年以降では 0～4.2%の汚染が認められる。 
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表１６ 流通食品（国産二枚貝等）のHAV汚染実態調査結果 
（単位：件数） 

調査年 検体 検査数 文献

1996年2月～2000年1月 カキ 76 6 (7.9) 参照50
二枚貝（カキ以外） 330 22 (6.7)
巻き貝 76 4 (5.3)
近海魚類 181 15 (8.3)
その他の魚介類※ 168 4 (2.4)

2001年10月～2002年2月 ヒオウギガイ 25 0 (0) 参照51
2002年10月～12月 生カキ 24 1 (4.2) 参照53
2002年12月～2003年2月 生カキ 110 1 (0.9) 参照52
2000年10月～2001年3月

2001年10月～2002年3月

2002年10月～2003年3月

2003年10月～2004年3月

2005年10月～2006年3月 カキ（生食用） 114 0 (0) 参照55
2005年12月～2006年9月 シジミ 57 1 (1.8) 参照56

陽性数（％）

生カキ 157 2 (1.3) 参照54

 
※甲殻類、軟体類、淡水魚 

遺伝子検出法（RT-PCR）で遺伝子が検出されたものを陽性と判定 

 

上記調査結果のうち、食品中の HAV 汚染量が調べられた報告をまとめたものが表１７

である（参照52, 54）。これらの調査結果では、3～8.1 コピー／個の少量の汚染が認められ

ている。 
 

表１７ 市販生カキのHAV汚染量 
調査年 検体採取地場所 汚染量 文献

2002年12月～2003年2月 食料品店、食品製造業者 8.1 参照52
2000年10月～2001年3月

2001年10月～2002年3月

2002年10月～2003年3月

2003年10月～2004年3月

－ 3 参照54

 
※汚染量：単位；コピー数／個  －：データなし  

 
輸入二枚貝等の流通食品のHAV 汚染実態の調査結果をまとめたものが表１８である（参

照55, 57, 58）。アサリ、ウチムラサキガイ、アカガイ及びブラックタイガーからHAVが検出さ

れており、20 検体以上を検査したものでは、0～7.7%の汚染が認められている。 
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表１８ 輸入二枚貝等のHAV汚染実態調査結果 
（単位：件数） 

調査年 検体 検査数 文献

2001年4月～2002年1月 アカガイ 19 0 (0) 参照57

〃 アサリ 26 2 (7.7)

〃 ウチムラサキガイ 2 1 (50.0)

〃 タイラガイ 4 0 (0)

〃 ハマグリ 30 0 (0)
2005年4月～2006年1月 アカガイ 81 0 (0) 参照55

〃 タイラギ 8 0 (0)

〃 ハマグリ 33 0 (0)

〃 ブラックタイガー 7 0 (0)
2006年4月～2009年2月 アカガイ 321 1 (0.3) 参照58

〃 アサリ 18 0 (0)

〃 カキ（生食用） 97 0 (0)

〃 カキ（加熱用） 96 0 (0)

〃 タイラギ 42 0 (0)

〃 ハマグリ 104 0 (0)

〃 その他二枚貝※1 8 0 (0)

〃 ブラックタイガー 35 2 (5.7)

〃 その他エビ※2 2 0 (0)

陽性数（％）

 
※1 バカガイ、アケガイ、アゲマキ、アサジガイ、イヨスダレガイ、シジミ、トコブシ、マテガイ 
※2 ウシエビ、エビ 

遺伝子検出法（RT-PCR）で遺伝子が検出されたものを陽性と判定   

 

（４） 調理 

表１２に記載の食中毒事例のうち 3 事例では、感染者である調理従事者からの二次汚染

が推定発生要因とされている。このことから、調理する者が HAV に感染している場合には、

料理（食品）が汚染される恐れのあることが示唆される。なお、米国においても、レストラン等

では HAV に感染している食品取扱者が最も多い発生要因としてとらえられている（参照

2）。 
一方、調理時におけるウイルス量の低減例として、実験的に HAV を付着させた手指を水

のみで洗った後にレタスに触ることで、手指からレタスに移行する HAV の量を 1/10～

1/100 に減少させるという実験結果も示されている（参照 2, 59）。 
 

（５） 消費 

二枚貝等の流通食品の HAV 汚染実態調査結果から、二枚貝には少量の HAV 汚染が

認められており、二枚貝の生食又は加熱不十分な状態での喫食は、HAV に感染するリスク

要因の一つと考えられる。 
 

 

４． 問題点の抽出 

１．～３．で整理されたハザード等に関する現状から、以下のとおり主要な問題点を抽出した。 
（１） 二枚貝を含む海産物が主たる推定感染源となること 

わが国では、2004～2008 年に報告のあった A 型肝炎患者（国内感染例）の推定感染経

路については経口感染が最も多く、そのうち情報が入手できたものでは、二枚貝を含む海
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産物が感染源と推定される事例が最も多い状況にある。 
また、国産の二枚貝などの流通食品からも低率ながら HAV が検出されている。 
さらに、1996～2008 年の HAV による食中毒事例のうち、原因食品の判明した 3 事例中

2 事例（表１２参照）では輸入二枚貝が原因食品である。2006～2009 年の輸入魚介類の

HAV汚染実態調査ではアカガイ及びエビ（ブラックタイガー）からHAVが検出されている。 
なお、A 型肝炎は潜伏期間が長いため、発症時には原因食材が廃棄されていることが多

く、食材との関連性が明らかとならない事例が多く、推定感染源が不明である事例も一定の

割合で存在する。 
 

（２） 調理従事者が食中毒の発生要因となる事例があること 

1996～2008 年の HAV による食中毒事例のうち、HAV に感染した調理従事者が食中毒

の推定発生要因とされたものが3事例報告されている。日本においても調理従事者のHAV
感染が食中毒事例における要因の一つと考えられる。 

 

（３） 感受性者が増加していること 

2003 年度に実施された HAV 抗体調査結果から、日本人全体の HAV 抗体陰性率が

87.8%となっており、特に50歳未満の年齢層ではほぼすべての日本人がHAVに感受性を

有していると考えられる。 
また、当該調査結果と 1994 年度に実施された調査結果を比較すると、日本人全体の

HAV抗体陰性率は増加しており、特にHAVに対する感受性を有する者は高齢者でも増加

傾向にある。 
 

（４） 高齢者に死者が多いこと 

高齢化に伴い HAV による劇症肝炎の発生率は高くなるとされている。 
また、直接の因果関係は不明であるが、2000～2009 年の急性A 型肝炎による死者数の

集計から、60 歳以上の高齢者層が全体の 79.3%と高い割合を占めている。 
 

（５） 海外感染者数の割合が増加していること 

2000～2009 年の A 型肝炎の報告において、海外感染者の占める割合は 9.7%（2000
年）から 33.3%（2009 年）と増加傾向にある。 

 

 

５． 対象微生物・食品に対する規制状況等 

（１） 国内規制等 

HAV に関して、食品の規格基準の設定等の規制は行われていない。 
食品安全委員会では、A 型肝炎に関する知見等を整理したリスクプロファイルを公表し、

正しい知識の普及を行っている（http://www.fsc.go.jp/senmon/biseibutu/risk_profile/ 
havirus.pdf）。 

厚生労働省では、A 型肝炎の蔓延している地域への海外渡航者に向けた「海外旅行者

のための感染症情報」で、ワクチン接種及び十分に加熱された飲食物の摂取等による食品

を介した感染予防を推奨し、注意喚起を行っている。 
○ 海外旅行者のための感染症情報（http://www.forth.go.jp/archive/tourist/ 

kansen/04_hepa.html） 
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（２） 諸外国における規制及びリスク評価 

諸外国においてHAVに関して食品の規格基準の設定を行っている事例はなく、HAVに

関するリスク評価事例も認められない。食品に関連する HAV 感染症に関する情報につい

ては、WHO、ニュージーランド、米国においてウェブサイトなどを通じて提供されている。 
① WHO による fact sheet の公表（http://www.who.int/csr/disease/hepatitis/ 

whocdscsredc2007/en/index5.html） 
② ニュージーランド食品安全機関（New Zealand Food Safety Authority）による

HAV に関する情報の配信（http://www.nzfsa.govt.nz/science/data-sheets 
/hepatitis-a-virus.pdf） 

③ 米国食品医薬品庁(Food and Drug Administration) による食品関連健康危害対

策（http://www.fda.gov/，http://www.fda.gov/Food/FoodSafety 
/FoodborneIllness/FoodborneIllnessFoodbornePathogensNaturalToxins/Bad
BugBook/ucm071294.htm)  

 

 

６． 求められるリスク評価と今後の課題 

（１） 求められるリスク評価 

現在の患者発生報告状況から、本件は優先的にリスク評価を行うべき課題とは考えにくい。

しかし、仮に二枚貝によるA型肝炎のリスク評価が必要と判断される場合には、次のリスク評

価項目が想定される。 
① 二枚貝を介した A 型肝炎の現状のリスク 
② 以下の対策を講じた場合のリスクに与える影響 
・ 十分な加熱調理 
・ カキ採取・養殖海域の限定 
・ 下水処理場の処理能力の改善 
・ ワクチン接種 

 

（２） 今後の課題 

① A 型肝炎のより包括的な理解に基づいたリスクプロファイルの更新に向けた課題 

・ A 型肝炎の発生状況のサーベイランスの強化 
・ 集団発生及び広域散発発生の効率的な探知と原因調査のための疫学調査手法

の開発 
・ ウイルス学的検索に基づくサーベイランスの強化 
・ 軽症患者を含む患者実数の推定 
・ 不明となっている推定感染源の解明を含む、A 型肝炎患者における食品媒介感

染の占める割合及び原因食品群の割合のより詳細な解析 
・ 関係機関ネットワークの構築 

 

② 二枚貝による A 型肝炎のリスク評価を行う場合に今後必要とされるデータ 

a. A 型肝炎の罹患頻度を推定するのに必要となる情報 
・ フードチェーンに沿った二枚貝の HAV の汚染率・汚染レベル 
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・ 日本人１人当たりの二枚貝の喫食量、喫食頻度及び喫食の様態 
・ HAV に感染している調理従事者と食品媒介感染症との関連に関する情報 

b. HAV と A 型肝炎（感染、発症）に関する用量反応関係に係る情報 
c. A 型肝炎の重篤度を推定するための患者情報の解析 
・ HAV 患者の年齢階級別発生率、入院率、劇症化率及び致死率 

d. 下水処理方式ごとの HAV の低減率 
e. カキ採取・養殖海域での HAV の汚染率・汚染レベル 
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