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Foot and Mouth Disease : Etiology, Epidemiology and 
Control Measures

Foot and mouth disease (FMD) is highly infectious disease of cloven-hoofed 

animals, particularly cattle, sheep, pigs and goats. Also, it is the most important 

animal pathogen on the global scale because of the potential for rapid and 

extensive spread through susceptible animal populations. Outbreak can lead 

to formidable economic consequence for domestic livestock production and 

international trade. FMD is caused by FMD virus which is a small, non-enveloped, 

positive-sense RNA virus belonging to the genus Aphthovirus within the family 

Picornaviridae. There are seven immunologically distinct serotypes; O, A, C, SAT 

(Southern African Territories) 1, SAT 2, SAT 3 and Asia 1 and a diverse antigenic 

spectrum of virus strains within each serotype. Characteristic lesion of FMD is the 

formation of vesicles in the mucosal membranes of mouth, muzzle, foot, and teats. 

Nowadays, many developed countries have maintained FMD-free as a result of 

eradication efforts. However, outbreaks of FMD have occurred in several countries, 

even in Europe, and it is still endemic in Africa, the Middle East, Asia, and South 

America. Last year, three outbreaks of FMD occurred in our country. Last outbreak 

reported in November, 2010 induced the enormous social and economical 

impacts. Culling of infected animals, movement control, and vaccination are the 

major control measures of FMD. To control the disease, each country has their 

own strategies based on the current situation of FMD in their country. Therefore, I 

would like to discuss the causative agent, epidemiological properties and control 

measures of FMD in this paper. 
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서론 

구제역(Foot and mouth disease)은 소, 돼지, 양, 흑염소, 사슴 등의 우제류 동물에 

감염될수 있는 전염성이 매우 높은 질병이며, 구제역이 발생하면 살처분 등 질병방제 

비용, 생산성감소, 동물 및 축산물의 국제적인 교역 제한 등으로 막대한 경제적인 피해

가 발생한다[1-5]. 원인체인 구제역 바이러스는 Picornaviridae 속의 Aphthovirus 과

에 속하는 envelope 가 없는 이십면체(icosahedral)의 작은 RNA virus 이다[6, 7]. 구

제역은 임상증상으로 구강상피세포, 유방, 콧등, 발굽의 coronary band에 수포를 형
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성하고, 매우 높은 이환율과 특히 어린돼지에서는 높은 치사율을 보이

는것이 특징이다[8, 9]. 이러한 전염성과 임상증상은 원인 바이러스의 

항원형, 아형, 바이러스 strain, 감염량, 숙주동물의 종류 및 감수성 등 

다양한 요소에 의해서 결정된다[10, 11]. 구제역의 발생은 지역이나 국

가에 따라서 다양하나, 대부분의 선진국가에서는 박멸하여 청정국의 

지위를 유지하고 있다. 그러나, 아시아, 아프리카, 남미 일부의 국가에서

는 아직도 지속적으로 발생하고 있다. 우리나라에서의 최초 발생보고

는 1917년이며, 최근에는 2010년 11 월 말 경상북도 안동의 한 양돈장

에서 발생한 구제역이 전국으로 확산되었다. 가축방역당국이 많은 노

력을 하였음에도 불구하고 소, 돼지 등 우제류동물 약 340만두가 살처

분되고, 전국의 소와 돼지에 대하여 구제역 예방백신 접종을 실시됨으

로서 많은 사회적인 문제를 유발하였다. 이처럼 구제역은 세계동물보건

기구(OIE)에서 동물 및 축산물의 국제 교역을 제한할 정도로 경제, 사

회적으로 매우 중요한 질병이다. 이에 이번글에서는 구제역 원인체의 특

성, 국내, 외적인 발생 상황, 임상증상, 방역 및 예방대책에 대하여 알아

보고자 한다. 

원인체의 특성

구제역 바이러스는 Picornaviridae, Aphthovirus 속에 속하며 크

기가 가장 작은(23+2 nm)바이러스중 하나로서 single-strand RNA 

(8 kb)의 핵산을 가지며, 외피가 없고, VP1, VP2, VP3, VP4 구조단백질

(structural proteins)과 여러종류의 비구조 단백질(non-structural 

proteins) 으로 구성된 icosahedral 형태의 바이러스로서, 상피세포

에 높은 친화성을 가지고 있어 상피세포 발아층에서만 증식되는 특성

을 지니고 있다. 이 바이러스는 현재까지 7종의 혈청형(A, O, C, SAT-1, 

SAT-2, SAT-3, Asia-1)과 80여종의 혈청아형이 밝혀져 있으며, 혈청형 

또는 혈청아형내에서 변이가 잘 일어나며[6, 7, 10, 11], 혈청형간의 교차

면역은 이루어지지 않는 것으로 알려져 있다[11]. 구제역 바이러스는 유

기용매, 낮은 온도, 습기 있는 중성 pH의 환경에서 일반적으로 저항성을 

나타내나, 열, 산 및 알칼리에 약하며, 특히 pH에 의한 감수성이 매우 높

아 pH가 6.5 이하나 11이상일 때 빠르게 감염력이 소실된다. 그러므로, 

중성 pH의 임파절과 골수에서 장기간 생존이 가능하나, 근육에서는 사

후강직 후 pH는 6.0 이하로 변하므로 바이러스가 급격히 파괴된다[12, 

13]. 또한 건조에 민감하여 50% 이하로 상대습도가 저하될 경우 급격

히 그 생존력이 상실된다. 일반적으로 냉장 또는 냉동 상태에서는 감염

력이 유지되나, 50℃ 이상의 온도에서는 급격히 불활성화 되며, 온도와 

pH 상태에 따라 다르나 일반적으로 오염된 사료에서 1개월 동안 생존할 

수 있다[14-16]. 구제역 바이러스는 동물과 육류, 저장온도(냉장, 냉동)

에 따라서 저항성이 다양하여 짧게는 6-8일에서 길게는 210-352일까

지 감염력을 유지할 수 있다[14]. 오염된 환경에서의 바이러스의 생존은 

오염된 물질에 따라서 다르게 나타나며, 바이러스의 초기농도가 중요하

나, 바이러스주, 습도, pH, 기온 등에 영향을 받으며, 야외 상황에서는 매

우 다르게 나타날 수 있다. 18-20℃의 소 털에서는 4주, 건조된 분변에

서 14일 까지, 오줌에서 39일까지, 토양에서 여름에는 3일, 가을에는 28

일까지 살아남을 수 있다[11, 17].  소의 타액에서는 1시간 후에 0.1% (상

대습도 70%)로 생존이 가능하며, 소와 돼지의 위 및 장의 내용물에서

는 생존기간이 3일 이하이다[16, 18]. 구제역 바이러스를 실험적으로 감

염된 동물에서 유래된 내장을 이용한 자연산 케이싱에서 구제역바이러

스가 250일 까지 존재한 보고가 있다[19]. 건초에서는 200일 이상 생존

하며, 사료는 12-20℃에서 52 일간, 2-5℃에서는 70일간 생존한다. 퇴

비에서는 냉장시 66일, 냉동시 168일, 실온에서는 12일, 밀짚(2℃)에서 

232일, 초지의 경우 양지에서 수일간, 가을에는 195일, 겨울에는 262일 

이상 생존가능하다[16, 18]. 구제역 바이러스는 사람의 코와 후두에서 

24-36시간까지 생존할 수 있어[18] 사람으로부터 소 등으로 공기전파

가 가능하기 때문에 감염된 농장이나 실험실 출입자는 출입 후 일주일 

이상 감수성동물과 접촉하지 않아야 한다[16, 18]   

구제역의 감수성 동물 

모든 우제류동물이 구제역에 감수성을 가지나 동물의 종류에 따라

서 감수성의 정도는 다르다[18]. 일부 소에서는 구제역에 대하여 유전적

으로 저항성을 나타내기도 한다[20]. 구제역의 자연숙주는 반추동물과 

돼지이나, 약 70여종의 포유류가 자연 또는 실험감염에 감수성을 가지

는 것으로 알려져 있다[18]. 파충류, 양서류, 물고기는 자연감염이 안되

나, 가금류(닭, 칠면조, 뿔닭, 오리, 거위)와 방사조류(찌르레기, 갈매기, 

집 참새) 는 실험적으로 감염되어 각각 벼슬, 육수, 눈꺼풀, 다리 및 피부

와 입의 점막에 수포를 만들수 있다[16]. 이러한 조류의 경우 깃털을 통

해 가금류는 짧은 거리에서, 방사조류는 먼 거리에 바이러스를 전파하

는 매개체로 작용할 수 있다[21]. Guinea pig, mouse가 감수성이 높아 

실험동물로 많이 사용되는데, 특히 suckling mouse는 감수성이 매우 

높아 적은 양의 바이러스를 검출하는 실험동물로 적합하다[18]. 바이러

스가 감염된 숙주에 따라 바이러스의 배출양이 서로 다르기 때문에 발

생시에는 숙주간의 상황도 충분히 고려하여야 한다. 구제역바이러스 감

염은 소는 호흡기를 통해서, 돼지는 구강을 통해서 주로 감염된다[22]. 

호흡기 감염은 소와 양에서는 10TCID50로도 감염될 만큼 매우 쉽게 일

어나나 돼지의 경우는 최소 102.6TCID50  만큼의 바이러스가 필요하다.

반면, 구강감염 경로는 돼지가 더 감염에 민감하여 104-105TCID50, 

소와 양은 105-106TCID50의 바이러스가 있어야 감염된다. 감염된 동물

이 호흡기를 통해서 배출하는 바이러스의 양은 바이러스주, 병태 및 동

물에 따라서 차이가 있어, 감염된 돼지 한마리가 108.6TCID50을, 감염된 

소와 양 한마리는 105.4TCID50를 하루에 배출한다[24]. 이러한 차이로 6 

km 떨어진 곳에 있는 1,000마리의 동물에 대하여 바람방향에 따른 구

제역바이러스의 전파 가능성을 컴퓨터 시뮬레이션 한 결과 돼지는 감

염의 위험이 거의 없지만 소는 감염위험이 매우 높은 것으로 나타났다

[25].

구제역바이러스의 잠복기는 바이러스 혈청형, 감염용량, 감염경로, 

개체간 감수성의 차이, 환경조건 등에 따라 차이를 보인다[26, 27]. 자

연상태에서는 감염용량이 높을 경우는 잠복기가 2-3일로 짧지만, 감염

용량이 낮으면 10-14일로 지연될수 있다[23]. 소에서는 2-14일, 돼지에
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서는 2일 혹은 18-24시간 이내로 매우 짧을수도 있으며, 양은 3-8일이

며 이들 축종에 대한 실험감염에서 24시간-12일로 보고된바있다[26, 

27]. 1967-1968년도 영국에서 구제역 발생시 잠복기가 소는 3-5일, 돼

지 4-9일로 보고되었다[26, 27]. 돼지에서 순화된 경우는 잠복기가 9일

로 지연될수 있으며[26], 또한 viremia 기간을 최소 6일, 최빈 16일, 최대 

25일로 추정하기도 하였다[28].

구제역의 전파 방법

구제역은 다양한 방법으로 농장, 국가, 대륙사이에 전파될수 있지만 

농장 동물간 또는 농장간의 전파는 감염력을 가진 구제역바이러스를 

함유한 aerosol의 흡입에 의해서 주로 전파된다[10, 11]. 그러나, 구제역 

상재지에서 가장 중요한 전파방법은 직접접촉이나, 비상재지에서 처음 

전파는 구제역바이러스에 오염된 축산물 또는 동물의 유입에 의한다

[10, 29, 30]. 그러므로, 구제역 상재지에서 불법적으로 유입되는 축산

물이 국내 구제역 전파의 중요한 요인중 하나로 작용할수 있다. 또한 구

제역 바이러스의 전파는 구제역바이러스에 감염된 동물과 감수성을 가

진 동물의 직접 또는 간접적인 접촉에 의해서 전파되어 임상증상을 유

발하거나 또는 준임상형 상태로 진행된다[31]. 돼지와 달리 반추수에서

는 인두에서 바이러스의 완전 제거가 지연되어 carrier 상태로 감염이 

지속될수 있다[11, 31]. 자연 감염은 대부분 airborne virus 의 흡입에 의

해 호흡기를 통해서 전파되지만, 구강을 통한 섭취 또는 피부의 상처를 

통해서도 바이러스가 감염될수 있다[11, 31]. 동물간 전파는 소 사이에

서는 공기전파가 주이나, 돼지에서 소로는 사람, 도축장 폐기물, 가축의 

이동 등에 의한다. 주로 구제역에 감염된 동물의 타액, 뇨, 분변, 식육 등 

접촉을 통한 접촉감염, 오염된 사료, 물, 짚, 목초 등에 의한 경구감염, 바

이러스를 포함한 공기에 의한 공기감염, 야생조류, 쥐, 사람 등에 의한 기

계적 전파, 그리고 감염된 동물의 고기 등의 이동에 의해 먼 곳까지 전파

가 가능하며, 잠복 기간중인 소의 유즙이나 정액에도 구제역바이러스

가 존재하여 전파가 가능하다[19, 32, 33]. 감수성동물중 소가 공기감염

에 가장 민감하고 돼지는 가장 강력한 공기전파의 바이러스 배출원이다

[33]. 바이러스는 온대나 아열대 지역에서 비말형태로 오랫동안 생존할

수 있지만 덥고 건조한 기후에서는 생존기간이 짧다. 공기 전파에서는 

바람의 속도와 방향이 중요한 인자로 작용한다[34]. 최근 국내에서 구제

역의 발생원인은 다양하게 추정되고 있으나, 주로 인적인 요소 즉, 외국

인 노동자, 농장주 및 축산관련 산업종사자들에 의해서 전파된 것으로 

추정되고 있다. 산업의 발달에 따라 양적, 질적으로 다양한 물적, 인적

자원의 교류가 전세계적으로 이루어지고 있어 이를 통한 구제역의 전파 

가능성이 매우 높아 지고 있다. 특히, 우리나라 처럼 주변에 구제역 상재 

발생국들이 있는경우에는 더욱 그 가능성이 높다. 

국내, 외 발생 상황

구제역은 1514년 이탈리아 북부지역에서 최초 발생된이후 19세기에

는 전 세계적으로 발생하여 왔다. 구제역이 발생하였던 많은 나라에서 

다양한 근절 및 박멸정책으로 현재 많은 나라에서 발생하지 않고 있으

나, 아직까지 아프리카, 중동, 아시아 및 남미(산발적인 발생)에서 만연

하고 있다[8, 31, 36, 37].  2010년도에 구제역이 발생한 국가는 총 39개

국으로 아시아 19개국, 아프리카 17개국, 유럽 2개국, 중남미 1 개국이

다. 2010년 11월 현재 전세계적으로 세계동물보건기구에서 인정한 청

정국은 66개국으로 백신 비접종 청정국이 65개국이고, 백신접종 청정

국은 1 개국(아르헨티나) 이다. 아시아 지역에서는 2007년 이후 중국, 태

국, 말레이시아, 아프카니스탄, 사우디아라비아, 스리랑카, 미얀마가 구

제역 상시발생국이며, 일본, 한국, 대만, 홍콩 등에서는 2010년도에 구제

역이 발생하였다. 유럽지역에서는 터키가 구제역 상시 발생국이며, 영국

은 2007년 러시아는 2010년에 구제역이 발생하였다. 중남미지역에서는 

에콰도르가 구제역 상시발생국이며, 2007년 이후 볼리비아, 콜롬비아, 

베네수엘라 등에서 구제역이 발생하였다. 최근 우리나라 주변 발생 현

황은 중국에서 2010년 1월초 부터 중국의 북경시, 광동성, 강서성, 귀주

성, 티벳 등 여러지역에서 산발적으로 발생하였고, 몽골, 대만, 홍콩 등에

서도 발생하였으며, 일본 미야자키현에서 2010년 4월 9일 최초발생 이

후 6월 19일까지 292회에 거쳐 발생하여 211,608두(소 37,412두, 돼지 

174,132두)를 살처분하고 소 46,000두, 돼지 78,000에 대하여 긴급백신

접종을 실시한 후 살처분을 실시하였다. 일본에서는 발생한 바이러스는 

O형(Mya-98 lineage) 이었다. 

 한국은 1917년 소규모로 발생하기 시작하여 1934년까지는 전국적

으로 발생하였으나, 그 이후 발생이 없다가 2000년 3월에 경기도, 충북 

및 충남지역의 소에서 발생하여 182농가에서 2,216두를 살처분 하였

고, 25,914농가 1,522,470두의 우제류 동물에 대하여 이동통제 및 예방

접종을 실시하였다[8, 9]. 2002년 5월 경기도와 충북지역의 돼지에서 

발생하여, 예방백신 접종없이 162농가 160,155를 도살, 매몰하여 근절

하였다[8, 18]. 최근에는 2010년 1월 경기도 포천의 소에서 8년 만에 6

농가 29두에서 다시 발생하여, 지리학적, 역학적으로 위험성있는 총 55

농가 5,956두의 우제류에 대하여 살처분을 실시하였다. 또한 2010년 4

월, 5월에 인천광역시 강화군, 경기도 김포시, 충청북도 충주시 및 충청

남도 청양군지역에서 11농가에서 총 26두가 발생하여, 49,784두의 우

제류 동물을 살처분 하였다[농림수산식품부 자료]. 2010년 11월에 발

생한 구제역으로, 전국적으로 6,250농가에 3,479,513두의 우제류를 살

처분, 매몰하였으며, 구제역이 전국적으로 확산됨에 따라서 전국의 소 

350여만두와 돼지 820여만두에 대하여 구제역 백신을 2차까지 접종하

였다. 우리나라에서 발생한 구제역바이러스의 혈청형은 2000년, 2002

년에는 O형이 었으나, 2010년에는 경기도 포천지역에서는 A형이었고, 

2010년 4, 5월 및 11월에는 O형에 의해서 발생하였다[8].  

구제역의 주요 임상 증상

구제역 바이러스가 체내로 침입하게 되면 우선 인두에 감염되어 자

라고 이어 viremia 을 일으키며, 이때 열이 발생한다. 바이러스가 상피세

포에서 자라게 되면 특징적인 병변을 일으키게 되는데, 이때 최대농도
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의 바이러스를 함유하게 되고, 수포가 터지는 시기가 최대 감염시기가 

된다[33, 35]. 실험적으로는 구제역 바이러스 접종 25시간후부터 임상

증상이 발현되는데, 임상증상 발현되기전에 이미 viremia 가 일어나고

[38]. 임파절에서 매우 높은 수준의 바이러스가 검출된다[39]. 또한 소

에서는 임상증상과 viremia 가 나타나기 이전 3일까지 인두부위의 점

막과 임파조직에서 바이러스 분리를 보고하였다[40-42]. 소는 바이러

스혈증이 시작된 직후 40℃의 고열증상을 1-2일간 보인후 혀, 치은, 연구

개, 편도, muzzle 주변에 다수의 수포가 형성된다[43]. 혀에 발생한 수

포는 쉽게 파열되고 통증이 매우 심하여 사료섭취를 기피한다. 급성으

로 감염된 소는 과다한 유연과 비루가 흔히 나타나며 비루는 최초에 점

액성을 보인후 점차 화농성으로 변한다. 발굽의 병변으로 기립하기 어

려우며 stamping, shaking 증상을 보인다. 임신우는 유산을 일으킬 수 

있으며, 어린동물은 수포형성없이 심부전으로 폐사한다[10, 27, 33]. 구

제역 상시 발생 지역이나 백신을 접종하는 지역에서는 이환율이 감소

하고 임상증상이 분명하지 않을수 있다[43]. 백신 접종우군에서 바이

러스가 유입된 이후 감염이 인지되는 과정은 최근에 백신접종이 이루

어진 우군일 경우 감염개체수가 상당히 증가하는 보고가 있다[44]. 이

는 우군에서 면역수준이 매우 높아 임상증상이 억제되고 바이러스가 

충분한 수준에 도달할때까지 준임상형으로 순환하기 때문이다. 그러

나, 면역수준이 낮은 우군일경우에는 일부의 개체에서 감염이 처음 인

지된다. 대부분의 성축은 2주이내에 회복되지만 우유생산량 감소, 만성

파행, 유방염, 체중감소 등 합병증의 정도에 따라 회복이 지연될수 있다

[43]. 혀나 발굽의 병변은 감염 후 30일 정도되면 구분하기 어렵고, 사후

검사에서 흔히 육안으로 확인된다. 즉, 소에서는 고열, 과다한 유연, 파

행 등의 전형적인 증상을 보이는 경우 감염된 개체를 검출하기 용이하

지만, 상재발생지역이나 백신접종 개체에서는 임상증상이 분명하지 않

을수 있다. 

돼지에서 감염된 바이러스양이 적을 경우, 드물지만 준임상형이나 미

약한 증상을 보인다[45]. 준임상형 감염은 검출 가능한 증상이나 병변

이 없으며 단기간의 낮은 수준의 바이러스혈증을 보이고 낮은 수준의 

일시적인 항체반응을 보이는것이 특징이다. 39-40℃의 발열증상을 보

이기도 하지만 발열증상은 일시적이거나 정상체온을 보이는 등 일정하

지 않기 때문에 체온측정으로 구제역 감염을 배제할수 없다[26, 46]. 돼

지에서 구제역 감염에 대한 가장 분명한 소견은 coronary band  주위의 

병변에서 관찰된다. 초기증상으로는 파행, coronary band 주위 피부의 

백화(blanching)가 나타난다. 점차수포가 형성되면서 극심한 통증이 

동반되고 발굽이 탈락된다. 구강의 병변은 흔히 다리의 병변이 나타난

후 관찰되며 혀의 안쪽후면에 미세한 수포가 형성되어 임상적관찰에서

는 이러한 병변을 관찰하는것이 용이하지 않으며, 또한 소에 비하여 병

변이 확연하지 않고 유연도 드물다. 14주령까지의 어린돼지는 심부전으

로 급사하며, 8주령의 자돈에서 감수성이 특히 높다[26, 33, 46]. 사후

검사에서 심장의 좌심실 표면에 심장근육 세포의 괴사로 초래된 창백

한 부위를 육안으로 확인할수 있다(pale area, tiger heart, 虎班心). 돼

지에 순환된 바이러스에 감염될 경우 노출 24시간이내에 임상증상을 

발현할 수 있으며, 일반적으로 노출 2일 후에 증상이 나타난다[26].   

야생동물에서도 임상증상은 가축에서 보이는 증상과 유사하며, 노

령동물에서는 중증 감염시 급사를 동반할수 도 있다. 

구제역 바이러스에 대한 혈중 항체는 감염 5-14일후 생산되기 시작

하여 혈액이나 근육, 임파절, 골수 및 기타조직내 바이러스를 제거한다

[43]. 바이러스는 병변부위에 장기간 존재할수 있으며 많은 소에서 감

염후 28일 이상  낮은 농도의 바이러스가 구인두(oropharynx)에서 검

출되며, 3-6개월간 감염이 지속될수 있다[47]. 이러한 지속감염우를 

carrier 라고 하나, 다른 동물에 감염가능성은 매우 낮은 것으로 알려져 

있다[29, 48]. 바이러스 감염직후 carrier 의 유병율이 가장 높고 바이러

스 역가가 감소하면서 그 비율도 점차 감소한다. 모든 혈청형에 대하여 

carrier 상태가 가능하지만[29] 혈청형에 따라 carrier 감염 발생이 다

른 것으로 알려져 있다[45, 49, 50]. 또한 carrier 동물의 수는 축종, 구제

역 발생율, 우군의 면역상태(백신접종과 미접종), 품종 등에 따라서 다

르다[10, 26]. 이러한 carrier 는 소에서 볼수 있으며[10, 45, 49] 대부분 

감염 4-5개월후 감염이 완전히 소실되어 1년 이상 연장되지는 않지만

[51], 최장 3.5년까지 carrier 상태가된 보고는 있다[32, 48, 51]. 돼지에

서는 감염후 회복되거나 백신접종 개체가 지속감염을 보인경우는 없으

며, 감염 3-4주 감염이 완전히 제거되기 때문에 carrier 감염이 성립되

지 않는다[48, 49]. 양과 염소는 소에 비하여 지속감염의 발생빈도와 기

간이 짧아서[49], 양은 9개월, 염소는 4개월로 보고된바있으나, 일부동

물에서는 12개월까지 지속될수 있음을 보고하였다[29, 39, 48, 52]. 야

생동물에서는 아프리카물소가 최장 5년까지 carrier 상태가 지속될수 

있으며, carrier 율은 50-70% 로 다양하다[48, 53, 54]. 야생우제류에서 

carrier 상태가 가능하지만[55] 사슴과 임팔라 등 일부 우제류에서 감

염이 급성으로 진행되는 경우 carrier 상태가 쉽지 않을것으로 추정된

다[48, 55, 56]. 

구제역의 진단 

구제역 진단은 임상증상을 바탕으로한 임상진단, 구제역 바이러스 검

출법 및 구제역바이러스에 대한 항체 검출법이 사용되고 있다. 임상진단

은 임상증상을 바탕으로 실시하나, 확진을 위해서는 실험실에서 구제

역바이러스 또는 구제역바이러스에 대한 항체검사를 실시하여야 한다. 

구제역에 대한 진단방법은 세계동물보건기구에서 정한 기준에 따라서 

바이러스의 분리 및 구제역바이러스의 유전, 면역학적 검색기법으로 구

분할 수 있고, 혈청학적 방법을 이용하여 구제역을 진단할 수 있다[30]. 

구제역 검사를 위해서는 혀, 구강점막, 발에서 파열되지 않았거나 또는 

파열된지 얼마되지 않은 상피조직(최소 1 g 이상) 또는 수포액을 사용

할 것을 권장하고 있다[30]. 구제역바이러스는 pH 에 매우 민감하기 때

문에 pH7.2-7.6 사이를 유지하는것이 매우 중요하다. 감염초기, 급성감

염 또는 무증상감염 등으로 병변이 있는 상피세포를 확보하기 어려울

때에는 소에서는 probang cup 을 이용한 oesophaggeal-pharyngeal 

(OP) fluid을, 돼지에서는 throat swab을 이용한다[30].  

구제역 바이러스 분리는 세포배양 또는 suckling mouse에 접종하여 

실시할수있다. 구제역바이러스에 대하여 송아지 갑상선, 소, 돼지, 및 양

의 신장 초대세포, BHK-21 및 IB-RS-2 세포주가 높은 감수성을 나타낸
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다. 특히, IB-RS-2 세포주는 돼지수포병과 구분할수 있는 세포주이다. 

대부분 접종 48시간내에 CPE 을 볼수 있으나, 이 시간내에 CPE를 나타

내지 않을경우에는 다시 신선한 세포주에 접종하여 관찰하여야 한다. 

마우스 접종의경우는 2-7일령의 순종마우스에 접종하여야 한다[30]. 

구제역 바이러스 검색을 위한 면역학적 방법으로는 indirect sand

wich ELISA 가 바이러스 항원의 동정 및 혈청형 동정에 사용되고 있다

[57-59]. 또한 이 기법은 지역에 따라서는 돼지수포병, 수포성구내염 

바이러스와 감별에도 사용될수 있다. Indirect snadwich ELISA 외에 

Lateral flow device test [60], complement fixation (CF) test [61] 등 

도 사용되고 있다. 특히 CF test 는 ELISA 기법을 적용할 수 없을때 구제

역 바이러스의 subtyping 을 목적으로 사용할 수 있다[61]. 

유전자 검출을 통한 구제역 바이러스 진단은 RT-PCR 기법개발을 

시작으로[62], real-time RT-PCR을 확립하여 민감도가 증가하고, 

one-step으로 가능하게 되었으며[63, 64], 또한 serotyping이 가능한 

primer 도 확립하였다[65]. 현재는 현장 적용이 가능한 RT-PCR을 확립

하여 사용하고 있다[66].   

혈청학적인 진단방법은 수출, 입시 개체의 감염여부확인, 구제역 의

심축의 확인, 구제역 비감염의 확인 및 백신의 효능평가를 위해 사용

하고 있다. 백신효능 또는 감염여부를 확인하기 위한 구제역바이러스

의 구조단백질(structural protein, SP)에 대한 항체검사는 바이러스중

화시험[67], solid-phase competition ELISA (SPCE)[68-70], liquid-

phase blocking ELISA (LPBE) [71, 72] 등의 방법이 있으며 혈청학적 

특이성을 가지고 있고, 민감도가 매우 높아 야외에 존재하는 바이러스

를 검출할 수 있다. 이 방법들은 백신 미접종지역에서는 감염여부를, 백

식접종지역에서는 면역형성여부 조사에 사용된다. 그러나, ELISA 기법

은 위양성(false-positive)이 나올 수 있기 때문에, ELISA로 screening

을 한 후, 바이러스중화시험으로 확인을 하면 위양성을 최소화 할 수 

있다[30]. 구제역바이러스의 비구조 단백질(non-structural protein, 

NSP) 에 대한 항체검색은 백신접종에 관계없이 과거 또는 현재에 구제

역바이러스 감염여부를 확인할수 있다. 이 기법의 구제역 감염 의심동

물의 확진 또는 어떤 지역에서의 생 바이러스(live virus)의 존재여부 

그리고 미감염에 대한 확진으로 사용된다. 이 검사는 재조합 비구조단

백질(예 3A, 3B, 3C, 2B, 2C, 3ABC 등)에 poly 또는 monoclonal 항체

를 이용하여 indirect ELISA 기법 또는 immunoblotting (enzyme-

linked immunoelectrotransfer blot assay, EITB) 기법을 이용하여 실

시한다[73-76]. 일반적으로 indirect ELISA 를 이용하여 screening 을 

수행하고, EITB 는 확진을 위한 검사법으로 사용한다.    

구제역의 예방 
 

구제역의 방제는 감염동물의 살처분, 감수성동물의 이동통제, 백신

접종 등을 사용하고 있으나, 각 국가들의 구제역 발생상황에 따라 다른 

방법을 쓰고 있다. 일반적으로, 구제역이 발생하지 않는 구제역 청정국

(FMD-free)에서는 구제역이 발생시 동물의 강력한 이동통제, 감염동

물 또는 감염동물과 접촉한 동물을 살처분하는 정책을 쓰고 있다. 그러

나, 확산속도가 너무 빠르거나, 너무 많이 확산되어 있을 경우 긴급백신

접종(emergency vaccination)을 실시하게 된다. 그래서, 구제역 청정

국에서도 긴급한 경우에 백신을 실시할수 있도록 antigen bank 형태로 

항원을 비축하고 있다[77]. 그러나, 이때에 백신접종은 백신접종 시기, 

방법, 백신의 종류 등의 선택이 매우 중요하다. 백신청정국(FMD-free 

with vaccination) 또는 상재발생국(endemic) 또는 지역에서는 백신

접종을 통해 구제역을 예방하고 있다. 국제적으로 구제역 백신생산은 

세계동물보건기구(OIE)에서 명확하게 규정하고 있다[30]. 구제역은 다

양한 혈청형이 존재하기 때문에 구제역백신은 대부분 multivalent 백신

을 사용하고 있다. 

구제역백신은 1937년경에 감염동물의 혀에서 얻은 수포액을 for

maldehyde로 불활화하면서 시작되었다. 이후 1960년대에 BHK 세

포배양으로 구제역백신 생산에 획기적인 발전이 있었으며 그 이후 

ethylene imines을 이용한 구제역바이러스의 불활화, oil-adjuvant의 

사용, 구제역바이러스 농축 및 정제과정 개선 등으로 과거 구제역 백신

이 가지고 있었던 많은 문제점들을 해결하면서 많은 발전을 하였다[78-

81]. 21세기에 들어오면서 백신접종개체와 감염개체를 구별할 수 있게

되었으며, 또한 여러종류의 혈청형을 포함하거나, 여러종류의 adjuvant 

을 이용한 백신을 생산할 수 있게 되었다[76, 82].      

구제역바이러스에 대한 연구가 진행되면서 capsid 단백질중 하나인 

VP1 이 가장 중요한 surface exposure 로 밝혀지면서[83, 84] 불활화 

백신개발의 다른 한 방법으로서 이를 이용한 재조합 또는 peptide 백

신의 개발에 관한 많은 연구가 이루어졌다. 순수정제한 VP1 및 E. coli 

에서 발현한 재조합 VP1 로 백신접종한 돼지와 소에 공격접종에서 방

어력을 가지는 것을 확인할수 있었다[85, 86]. 구제역바이러스 capsid 

의 G-H loop, VP1의 carboxy-terminal region, B cell epitope, T cell 

epitope에 대한 peptide을 이용한 백신 개발 연구결과 peptide 백신은 

일부의 antigenic site 만을 나타내는 한계성 및 충분한 방어력을 유도

하지 못하는 것으로 밝혀졌다[78]. Empty capsid 백신, live attenuated 

백신 등에 대한 많은 연구가 진행되었으나, 아직까지 해결해야 하는 많

은 문제점들이 있어서 현재 사용되지는 못하고 있다[78]. 구제역 청정국

(FMD-free)에 대하여는 세계동물보건기구(OIE)에서 백신 미접종청

정국(FMD free conutry where vaccination is not practised)과 백신 

접종 청정국(FMD free country where vaccination is practised)에 대

하여 규정하고 있고, 동물 및 축산물 등의 국제교역시 구제역 전파를 예

방할수 있는 제반사항을 규정 하고 있다[87]. 

맺음말

구제역은 발생시 사회적, 경제적 파장이 매우 큰 가축 전염병으로 사

전예방이 최선의 방역정책이다. 그러나, 발생시에는 감염 동물, 감염동

물과 접촉한동물, 근거리내의 감수성동물의 신속한 살처분으로 감염원

을 제거하는것이 최선의 예방책이다. 그러나, 발생상황, 즉, 전파속도, 전

파상황 등에 따라서 긴급백신접종 등 다른 방법을 적용할수 있다. 그러

나, 이러한 방법의 적용여부의 결정시점, 방법 등이 매우 중요한 요소로 
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작용한다. 그러므로 구제역의 방역정책은 국가적인 상황에 따라서 다양

한 방법으로 결정될 수 있기 때문에 이에대한 많은 사전정보를 입수, 분

석하여 적용하는 것이 매우 중요하고, 또한 신속한 결정과 이에 대응하

는 강력한 통제가 수단되지 않으면 방역에 실패할 가능성이 매우 높다. 

이러한 점을 필수적으로 고려하여야한다. 
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