
 

 

서    론 
 

국내에서 하기도감염증으로 입원하는 소아는 매년 
소아과 입원환자의 10-20%를 차지한다[1]. 소아의  하기
도감염증은 기관지염, 세기관지염, 폐렴 등으로 나눌 
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Background：Respiratory syncytial virus (RSV) is the single most common cause of lower
respiratory tract infections in infants and young children. RSV can be classified into two major 
groups, A and B with subgroups based on their reactivity with monoclonal antibodies. There were 
no reports on the subgroups of RSV isolates in Korea. The purpose of this study  is to identify RSV 
isolates from patients with lower respiratory tract infections to subgroup level and to examine 
clinical characteristics of subgroup infections. 

Methods：RSV infection was diagnosed by viral culture of nasopharyngeal aspirates in patients 
with lower respiratory infection. Forty two RSV isolates over four successive outbreaks (94/95, 
November 1994-January 1995; 95/96, Nov. 95-Jan. 96; 96/97, Nov. 96-Jan. 97; 97/98, Nov. 97-Jan. 
98) were subgrouped by indirect immunofluorescence with subgroup-specific monoclonal 
antibodies. Clinical characteristics of subgroup infections were evaluated by review of medical 
records. 

Results：Twenty eight (67%) isolates were identified as group A and 14 (37%) strains as group 
B. Group A isolates of the 94/95, 95/96, and 96/97 seasons were subgroup A/4, and those of 97/98 
season were subgroup A/2. Group B isolates were all identified as subgroup B/2. There was no 
statistically significant difference in clinical characteristics according to the subgroup infections. 

Conclusions：This study show that RSV subgroup A/4, A/2 and B/2 isolated over recent four 
successive epidemic seasons in Seoul. There was no significant difference in clinical characteristics 
or severity according to the subgroup infections. 

(Korean J Clin Microbiol 1999;2:8~13) 
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수 있으며, 이의 원인균으로는 respiratory syncytial virus 
(RSV), adenovirus, influenza virus, parainfluenza virus 등의 
바이러스와, Haemophilus influenzae, Mycoplasma 
pneumoniae, Streptococcus pneumoniae, Mycobacterium 
tuberculosis 등이 있다[2]. 
이중 RSV는 소아 바이러스성 하기도감염증의 가장 
흔한 원인균으로 Paramyxoviridae과의 Pneumovirus에 
속하고[3], 형태가 다양한 직경 100-350 nm의 RNA 바
이러스로서[4], 세기관지염, 폐렴 등의 여러 호흡기질환 
환자에서 계속 분리되었고, 조직배양상 합포체성
(syncytial) 세포병변효과가 특징적으로 관찰되어 RSV로 
명명되었다[5]. RSV 감염은 생후 2개월에 가장 많고 대
부분 2세 이전에 일어나며, 분포는 남녀가 비슷하나 
심한 세기관지염은 남아에서 더 흔히 생긴다[6,7]. 성인
이 되면 거의 모두에서 RSV 감염력을 시사하는  혈청
학적 증거를 갖게되고, 대부분의 성인이 RSV에 대한 
중화항체를 갖게 되지만,  재감염도 흔히  일어난다[8]. 
또한 선행질환이 있는 경우일수록 입원기간이 길어지
고, 기관내 삽관이나 인공호흡기 사용을 필요로 하는 
경우가 많아진다[9]. 

RSV는  표면 당단백인 G 및  F 단백에 대한 단클론
항체와의 반응양상에 따라 A와 B형으로 분류된다[10]. 
A와 B형 내에서도 항원성에 다양한 차이를 보여, A형
에서 6종, B형에서 3종의 서로 다른 아형들이 밝혀졌다
[11]. RSV의 감염은 모태항체가 존재함에도 불구하고 
발생하며, 반복감염이 전 생애를 통하여 잘 일어난다
[12]. 또한 불활성화 백신이나  생백신 등도  RSV 감염
을 예방하지 못한다[13]. 이것은 아마도 RSV의 다양한 
항원성 때문인 것으로 생각되고 있다. 여러 연구자들
이 RSV 질환의 임상 및 역학적 특성의 규명과 백신 
개발을 위해 RSV A와 B형에 대한 연구를 시행하였다
[11,14-17]. 그 결과 몇 가지 사실이 밝혀졌다. RSV의 
유행은 매년 발생한다는 사실과 지역마다 분리되는 
RSV A 및 B형의 빈도가 서로 다르게 나타나고, 한  지
역에서 A와 B형이 함께 유행한다는 것이다. RSV 감염
증의 중증도는 해마다 다소 차이가 있다[14,15]. RSV 
감염시 A형과 B형간에 증증도에 차이가 있는지 없는
지에 대해서는 서로 다른  견해가 보고되고  있다
[18-20]. 
한국의 경우 RSV에 대한  임상소견이나 유행양상 및  
진단법에 대한 연구는  있어 왔으나[21-23], 혈청형을 
이용한 A와 B형의 발병 빈도 및 임상소견에 대한  연
구는 매우 드물었고[24], A와 B형에 대한 아형별 빈도
나 임상적 특성에 대한  연구는 아직  없었다. 이에  저
자들은 최근 4년간 한림대학교 한강성심병원  임상병리
과에서 분리된 RSV의 A와 B형  및 각각의 아형별  빈
도, 유행양상 및 임상적 특성을 알아보고자 본 연구를 

시행하였다. 
 

 

대상 및 방법 
 
1. 연구대상 

한림대학교 한강성심병원 임상병리과에 RSV 배양검
사가 의뢰된 검체중, 1994년 11월부터 1995년 1월(94/ 
95기), 1995년 11월부터 1996년 1월(95/96기), 및 1996년 
11월부터 1997년 1월(96/97기) 사이에 RSV 배양검사상 
양성 결과를 보여, -70℃ 냉동고에  보관하였던 RSV 배
양액과 1997년 11월부터 1998년 1월(97/98기)에 의뢰된 
비인두 흡인액 검체를 대상으로 하였다. 

2. 연구방법 

1) 검체의 채취 및 처리 
환자의 비인두에서 채취한 흡인물을 50 μg/mL 

gentamicin, 2.5 μg/mL amphotericin B, 340 U/mL penicillin 
G가 함유된 veal infusion 액체배지에 넣고, 처리가 되기
까지 -4℃ 냉장고에 보관하였다. 
 

2) HEp-2 세포를 이용한 RSV의 분리 

검체를 채취한 후 24시간 이내에 검체 0.1-0.2 mL을 
HEp-2 세포(ATCC, CCL23)가 배양되고 있는 24 well 조
직 배양판에 중복접종하였으며, 증식배지로는  10% 
Eagle's minimum essential medium (EMEM)을, 유지배지로
는 2% EMEM을 사용하였다. 세포병변효과의 유무는 
배양 10일 까지 관찰하였다. 
 

3) RSV 항원검출을 위한 간접면역형광검사 
RSV의  세포병변효과가 관찰된 well의 세포를 긁어
내어 세포용액을 만든후,  슬라이드에 도말을  만들어 
아세톤에 10분간 고정시키고, RSV에 대한 mouse 단클
론항체(Chemicon International Inc., Temecula, CA, USA)를 
가하여 30분간 항온하고, 인산완충액 식염수로 3회 세
척후, FITC-conjugated anti-mouse IgG(Cappel, West Chester, 
PA, USA)로 30분간 항온하고, 인산완충액 식염수로 3
회 세척하여 형광현미경으로 관찰하였다.  
 

4) RSV 아형의 결정 
냉동보관해 놓았던 RSV 배양액중 재배양되어 아형 
결정에 이용할 수 있었던 균주(94/95기, 16주; 95/96기, 
12주; 96/97기,  3주)와 97/98기에 배양되어 아형 결정에 
이용된 균주(11주)는 총 42주였다. RSV 아형을 분류하
기 위해 Anderson 등[10]이 개발한 RSV 아형을  구별할 
수 있는 단클론항체(Chemicon International Inc., Temecula, 
CA, USA) 중, A와 B형을 구별할 수 있는 F 단백인 
92-11c와 102-10b 단클론항체, 및 각각의 아형을 구별
할 수 있는 G 단백인 130-5f, 130-6d, 130-9g, 143-5a 단
클론항체를 사용하였다. RSV 아형의 분류는  Anderson 
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등[11]의 분류를 이용하였다(Table 1). RSV가 분리되어 
냉동보관 중이던 RSV 배양액을 HEp-2 세포에 접종하
고,  1-2일 간격으로 관찰하여 14일 이내에 세포병변효과
가 나타나면, 시험관 내의 세포를 긁어내어 슬라이드
에 도말하였다. 각각의 단클론항체를 위와 같은 방법
으로 간접면역형광염색하여 RSV의 아형을 결정하였다. 
 

5) 의무기록 분석 
대상  
기간중 RSV가 분리되어 아형을  결정할 수 있었던  
환아의 의무기록을 검토하여 나이, 성별, 선행질환, 하
기도감염증의 종류, 입원기간,  인공호흡기 사용여부  및 
예후에 대하여 조사하였다. 선행질환에 포함시킨 질환
들은 만성 호흡기질환,  선천성심질환, 선천성기형  등이
었다. 
 

6) 통계처리 
통계적 유의성은 Chi-square 분석 및 Kruskal-Wallis 
분석을 이용하였고, P 값이 0.05 미만일 때 유의한 차
이가 있는 것으로 간주하였다. 
 

결    과 
 
1. RSV 아형의 분류 

최근 4년간 RSV 호발  계절(11월-1월)에 분리된 42주
(94/95기, 16주; 95/96기, 12주; 96/97기, 3주; 97/98기, 11주)
에 대하여 아형 분류를  할 수  있었다. 각  유행기별로 

분리된 RSV 아형은 94/95, 95/96, 및 96/97기에는 모두 
A/4와 B/2아형이었고, A/4아형의 분리율(65%)이 B/2아
형(35%)보다 높았다. 그러나 97/98기에 분리된 RSV A
형은 모두 A/2아형이었고,  B형은 전과 마찬가지로 B/2
아형이었다. 97/98기에도 A/2아형의 분리율(73%)이 B/2
아형(27%)보다 높았다. 전체적으로 A형이 67%, B형이 
33%였다(Table 2). 

2. RSV 아형에 따른 임상적 특성 

환자는 모든 아형에서 남자가 많았으며, 대부분 1세 
미만이었다. 하기도감염증 중  세기관지염이 81%로  가

장 많았다. 각 아형별 나이(P=0.13), 성별(P=0.32), 하기
도 감염증의 종류(P=0.68), 및 선행질환의 유무(P=0.43)
에는 통계학적으로 유의한 차이가 없었다(Table 3). 입
원기간의 중앙값은 A/4아형 6일, A/2아형 7일, B/2아형
이 6일이었다(P=0.66). 나이별 중앙값은 A/4아형 10개
월, A/2아형 6.5개월, B/2아형이 5.5개월이었다. 
 

고    찰 
 

Respiratory syncytial virus는 한국에서도 소아 바이러
스성 하기도감염증의 가장 흔한  원인균으로 알려져  있
다[21,22]. 미국 등의 온대지방에서는 겨울과 초봄에 유
행하고, 필리핀과 같은 열대지방에서는 우기에 유행한
다[6]. 이러한 유행은 2-5개월간  지속되며, 모든  연령에
서 감염이 일어날 수 있으나, 특히 2-6개월된 어린 영
아에서 가장 흔하고, 대부분 2세 이전에 일차감염이 

Table 1. Antigenic characteristics of respiratory syncytial virus subgroups* 

Monoclonal antibody 
Group Subgroup 

92-11c 102-10b 130-6d 130-5f 130-9g 143-5a 

A 

A/1 
A/2 
A/3 
A/4 
A/5 
A/6 

+ - 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
- 

- 
+ 
- 
+ 
+ 
- 

- 
- 
- 
- 
+ 
- 

+ 
- 
- 
+ 
- 
- 

B 
B/1 
B/2 
B/3 

- + 
- 
- 
- 

+ 
+ 
- 

- 
- 
- 

+ 
- 
- 

* Modified from Anderson et al., 1991 
 

Table 2. Distribution of respiratory syncytial virus subgroups during epidemic seasons 

No. (%) of patients with subgroup 
Season Typed strains  

A/4 A/2 B/2 

94/95 
95/96 
96/97 
97/98 

16 
12 
 3 
11 

 9 (56) 
 9 (75) 
 2 (67) 
 0 (0)  

0 (0) 
0 (0) 
0 (0) 
8 (73) 

 7 (44) 
 3 (25) 
 1 (33) 
 3 (27) 

Total 42 20 (48) 8 (19) 14 (33) 
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일어난다. 영아에서의 감염은  주로 일차감염이며,  대부
분의 경우 증상이 나타난다.  3-5일간의 잠복기를  거쳐 
상기도감염 증상을 보이다가,  감염환아의 50% 정도가 
세기관지염, 폐렴 등의  하기도감염증을 일으킨다.  소아
나 성인의 경우는 대부분 재감염으로, 하기도감염증없
이 상기도감염증만 주로 나타나므로, 폐렴이나 기관지
염을 일으키는 경우는 드물다[25]. 사망율은 1% 이하
이지만, 고위험군인 선천성심질환, 기관지폐이형성증, 
만성폐질환, 영양결핍증, 면역결핍증 환아 등에서 RSV
감염이 일어나면 사망율이 높아진다[26]. 남자가 여자
보다 약간 심한 증상을 보이고, 공업지역이나 부모가 
흡연자인 경우에 더 흔히 발생한다[27]. 본 연구에서도 
RSV감염증에 걸린 거의 대부분의 환아가 2세 미만
(95%)이었고,  
사망한 예는 없었다. 세기관지염 81%, 폐렴 14%로 
두 종류의 하기도감염증이 대부분이었다. RSV에  의한 
하기도감염증으로 입원하는 경우, 평균 입원기간은  5-7
일이며, 약 11%는 집중치료를, 8% 정도는 기관내 삽관
이나 인공호흡기 치료를 요한다[9]. 저자들의 경우, 평
균 입원기간은 비슷하였으나, 선행질환 유무와 상관없
이 기관내 삽관이나 인공호흡기  치료를 시행한  예는 
없었다. RSV 감염은 유행기에 따라 중증도에 차이가 
있어, 이에 관한 유행균주와의 상관관계를 분석한 연
구들이 있어 왔다. 이 연구들에서는 A와 B형간에 임상
증상이나 중증도에 차이가 없다는 보고도  있고[18,20], 
A형감염이 더 심한 경과를 보인다는 보고도 있다[19]. 
또한 Tayler 등[28]은 산소치료와 인공호흡기 사용 여
부가 중증도를 판별하는데 좋은  지표가 된다고  하였다. 
본 연구에서는 입원기간에 있어서 A와 B형 간에 차이
가 없었고, 인공호흡기를 사용하거나 사망한 예도 없
어,  A와 B형 간에  중증도의 차이를  보이지 않았다.  또
한 선행질환이 있었던 6명의  환아 모두가  천식이었는

데, 인공호흡기를 사용하거나 사망한  예가 없었고,  입
원기간의 중앙값도 8일로 선행질환이 없었던 환아들(7
일)과 비슷하였다. 

RSV는  단클론항체와의 반응양상에 따라 크게  A와 
B형으로 분류되며, 이 형들 간에는 당단백인 G 단백의 
구조에 차이가 많다. 또 다른 주요 단백인 F 단백의 
구조는 적은 차이를 보인다. A와 B형의 G단백은 항원
성이 5%만 연관이 있고 53%의 아미노산이 동일한 반
면, F 단백은 항원성이 53%가 연관이 있고 아미노산은 
89%가 일치한다[14,16]. G 단백과 F 단백은 RSV의 감
염력과 복제 및 RSV에  대한 면역반응에 중요한  역할
을 한다[29]. 따라서 이  항원들의 차이는  RSV 감염증
의 역학 및 병인론에  중요한 의미를  갖는다. 본  연구
에서는 매년 A형과 B형이 모두 유행하면서 A형의 빈
도가 우세한 양상을 보였으나, 94/95기에는 다른  유행
기에 비해 B형의 분리율이 높은 편이었다. 윤  등[24]의 
연구에서는 90/91기에는 A형이 50%, B형이 48%, 91/92
기에는 A형만, 92/93기에는 A형이 93%였고 B형이  7%, 
93/94기에는 B형만이 분리되어, 유행시기에 따라 A와 
B형간 빈도의 차이가 심하였다. Hall 등[14]은 미국에서 
지난 15년간(1975-1990) 분리된  균주를 분석한  결과, 
전체적으로는 A형이 71%, B형이 29%였다.  1-2년간 연
속적으로 A형이 절대적으로 우세한  빈도를 보이고,  그 
다음 1년간은 B형이 40% 이상의 빈도를 보이는  양상
이 반복되었다. 일본의 경우  1980년부터 1987년까지  A
형이 53.5%, B형이 45.1%였고, 검체가 소실된 두 해를 
제외한 5년중 3년은 B형이, 나머지 2년은 A형의 발생
빈도가 우세하였다[17]. 일본의 예를 제외하고는 한국
을 비롯한 대부분의 나라에서 A형에 의한 감염이 절
대적으로 우세한 빈도를 보인다. 이에 대한 해석은 여
러 가지 인데, 우선 B형이 A형에 비해 더 완전한 면역
반응을 일으킬 수 있다는 것이다[12]. 그러나 Hendry 

Table 3. Clinical characteristics of patients infected with respiratory syncytial virus according to the subgroups 

No. (%) of patients 
Characteristics A/4 

(n = 20) 
A/2 

(n = 8) 
B/2 

(n = 14) 

Gender 
  Male 
  Female 
Age (month) 
   0 - 5  
   6 - 11 
  12 - 23 
  24 - 35 
Type of respiratory disease 
  Bronchiolitis 
  Pneumonia 
  Croup 
 
Patient with underlying disease* 

 
14 (70) 
 6 (30) 
 

 7 (35) 
 7 (35) 
 4 (20) 
 2 (10) 
 

16 (80) 
 2 (10) 
 2 (10) 
 

 4 (20) 

 
7 (88) 
1 (12) 
 

3 (38) 
4 (50) 
1 (12) 
0 (0)  
 

7 (88) 
1 (12) 
0 (0)  
 

0 (0)  

 
 8 (57) 
 6 (43) 
 

 7 (50) 
 4 (29) 
 3 (21) 
 0 (0)  
 

11 (79) 
 3 (21) 
 0 (0)  
 

 2 (14) 

* Underlying diseases are all asthma. 
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등[30]의 연구에 의하면,  A형감염후 67%에서 G 단백에 
대한 면역반응이 있었던 반면에,  B형감염 후에는 58%
에서만 면역반응이 있었다고 하였다. 또 다른 해석은 
B형에 대한 면역력이 더 오래 지속된다는 것인데,  A와 
B형 감염환아들의 평균 연령에 차이가 없고,  B형감염
시 더 어린 환아들이 입원한다는  보고도 있다[30]. 본 
연구에서도 A형감염 환아 나이의 중앙값은 9개월로서 
B형감염 환아의 5.5개월 보다 더 많았다. 또 다른 가능
성은, B형이 덜 심각한 질병을 야기하므로 발견되는 빈
도가 낮을 수 있다는 것이다[28]. 그러나  Hall 등[14]은, 
가정을 방문하여 경미한 호흡기  증상이 있는  환아들로 
부터 얻은 검체에서도 A와 B형의 발생율이 입원  및 
외래환아들과 같았다고 하였다. 
미국과 캐나다의 14개 지역에서  분리된 RSV A와 B
형에 대한 아형 연구상 두가지 특징이 밝혀졌다. 하나
는 같은 유행기에도 A와 B형이 같이 유행하는  것은 
물론이고, 여러 종류의 아형들이 함께 유행한다는 사
실이었다. 두 번째는 같은 해에 여러지역에서 분리된 
A와 B형의 분포에 차이가 있어, 한 지역의 유행이 한 
국가나 국제적인 유행균주와 관련성이  없음을 알  수 
있었다[11]. 이러한 사실은 influenza virus의 유행이 한 
국가나 국제적인 유행균주와 연관성이  큰 것에  비해 
차이가 있다고 하겠다[31]. 본 연구에서도 최근 4년간 
A와 B형이 함께 유행하였고, 아형별로는  A/4, A/2 및 
B/2아형이었으며, 유행기에 따라 아형이 변했다는 사실
을 알 수 있었다. 그러나 외국의 경우와 같이 한 유행
기에 다양한 아형에 의한 감염이 발견되지 않았는데, 
그 이유로는, 한 병원의 검체만을  대상으로 하였고,  아
형의 결정에 이용한 검체수가 적었던 점 등이  원인이 
될 수 있을 것으로  생각된다. 따라서  좀더 많은  지역
과 검체를 대상으로 RSV 아형에 관한  연구가 더  진행
되어야 할 것으로 생각된다. 
 

요    약 
 

배  경：Respiratory syncytial virus (RSV)는 소아 하기도
감염증의 가장 흔한 원인균이다. RSV는  단클론항체와
의 반응양상에 따라 A와 B군 및 각각의 아형으로  분
류된다. 한국에서는 아직 아형에  관한 보고가  없었다. 
이에 저자들은 RSV에 감염된 하기도감염증 환자의 아
형별 빈도와 각 아형별 임상적  특성을 알아 보고자  이 
연구를 시행하였다. 
방  법：하기도감염증 환자의 비인두 검체를 이용하여 
바이러스 배양을 실시하여 RSV감염을 진단하였다.  4회
의 유행기(94/95, 94. 11.-95. 1.; 95/96, 95. 11.-96. 1.; 96/97, 
96. 11.-97. 1.; 97/98, 97. 11.-98. 1.) 동안 분리된 42주의 
RSV를 아형별 단클론 항체를 이용하여 간접 면역형광
법으로 아형을 판독하였다. 아형별 임상적 특성은 의
무기록을 검토하여 분석하였다. 

결  과：28주(67%)가 A형이었고 14주(37%)가 B형이었
다. A형중 94/95, 95/96, 96/97기에는 모두 A/4아형이었고, 
97/98기에는 A/2아형이었다. B형은  모든 유행기  동안 
B/2아형만이 분리되었다. 각 아형별 임상적 특성 간에
는 통계학적으로 유의한 차이가 없었다. 
결  론：최근 4년간 서울에서  분리된 A형의 아형은  

A/4와 A/2아형이었고,  B형은 B/2아형이었다. 각  아형간
에 유의한 임상적 특성이나 중증도의 차이는 없었다. 
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