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資　料

緒　　　言

　カリシウイルス科に属するノロウイルス（NoV）に
は５遺伝子グループ（GI，GII，GIII，GIV および GV）
が存在し，そのうちヒトの感染性胃腸炎の原因となる
NoV は GI，GII および GIV に属している［1］．さらに，
これらの遺伝子グループには多くの遺伝子型が存在して
いる．最近の感染性胃腸炎は遺伝子型 GII.4 が流行の主
流を占めているが［2］，過去の NoV 集団感染性胃腸炎
の原因となった遺伝子型はさまざまである［3］．
　NoV は胃腸炎を主徴とし，糞便中にウイルスが排泄
されることから，糞便中の NoV 遺伝子量の挙動に関す
る研究がいくつか見られる．これらの研究から，患者糞
便中に排泄される NoV 遺伝子量は GI に比し GII が多い
こと［4，5］，集団感染事例における発症者および非発
症者の糞便中に排泄される NoV 遺伝子量に違いがない
こと［6］，食中毒事例における調理従事者は無症状であ
るにもかかわらず大量の NoV を糞便中に排泄している
こと［5］，発症後長期間にわたり NoV が排泄されるこ
と［7-11］，１歳以下，特に６ヶ月以下の乳児は長期間
にわたり糞便中に NoV を排泄し続けること［12］，近年
NoV の原因の多くを占める GII.4 はそれ以外の遺伝子型
に比し排泄される NoV 量が多い傾向にあること［13］
が明らかにされている．
　しかしながら，糞便中に排泄される NoV 量を遺伝子
型別に検討した報告は見られない．ここでは，集団感染
事例の患者糞便中に排泄される遺伝子量を遺伝子型別に

検討するとともに，吐物中に排泄される NoV 遺伝子量
について検討した．

材料および方法

　2004 年２月から 2009 年３月に発生した 31 集団感染
事例（10 遺伝子型）から得られた 131 糞便および 10 吐
物を対象に，リアルタイム PCR 法により NoV 遺伝子
量を測定した．先に報告［14］したように，10%糞便乳
剤 140µl から QIAamp viral RNA mini kit（キアゲン）
を用いて RNA を抽出し，逆転写反応により得られた
cDNA を用いて，TaqMan プローブ法により NoV 遺伝
子量を測定した．遺伝子型別は Kageyama ら［3］およ
びノロウイルスの遺伝子型（Capsid N/S region に基づ
く遺伝子型，http://idsc.nih.go.jp/pathogen/refer/noro-
kaisetu1.html）に従って行った．

結　　　果

　31 集団感染事例の原因となった遺伝子型は GI.1，
GI.4，GI.8，GII.1，GII.2，GII.3，GII.4，GII.6，GII.13 お
よび GII.18 であった．全ての遺伝子型において 107/g（中
央値）以上の遺伝子が糞便中に排泄されていることが
確認されたが，糞便中に排泄される NoV 遺伝子量は遺
伝子型により差が認められた（図１，表１）．GII.18 の
排泄量が最も多く，次いで GII.4 であった．GII.18 およ
び GII.4 の排泄遺伝子量の中央値はそれぞれ 8.0 × 109/
g および 1.7 × 109/g であったが，最大値は GII.18 が 1.7
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考　　　察

　NoV 集団感染事例は GII を原因とするものが大部分
を占め，GI を原因とする事例は少ない．これは糞便中
に排泄される GI 遺伝子量が GII の 1/100 程度と少ない
こと［4］に起因しているのかもしれない．しかし，GI
の排泄量は GII に比し少ないものの，NoV 胃腸炎を発
症させるのに十分量［15］が糞便中に認められる．また，
環境中からは GI も高率に検出されており［16，17］，糞
便中に排泄される GI ウイルス量が少ないことで，GI を
原因とする胃腸炎が少ないことを説明するには不十分で
ある．遺伝子グループによる差異に加え，患者糞便中に
排泄される NoV 遺伝子量には遺伝子型によるわずかな
差異が観察された．今回，GII.18 が最も大量の NoV を
排泄していることが認められたが，供試された検体数
が少なく今後の検討が必要である．一方，GII.4 は多く
の検体数が確保されており，他の遺伝子型に比し大量
の NoV が排泄される傾向にあることが認められた．最
近では GII.4 を原因とする NoV 感染性胃腸炎がその発
生の大部分を占めている［２］．これは年代とともにヒ
ト環境への遺伝子学的な適応順化が進み，次々に GII.4
変異型出現し，免疫回避が起こっていることがその流
行の大きな要因であると考えられている［18］．また，
GII.4 による発症率は他の遺伝子型に比し低い傾向があ
り［19］，ウイルスの抗原変異と同時に患者のみならず
不顕性感染者が糞便中に大量の NoV を排泄し，NoV を
拡散させていることもその流行の一因となっているもの
と考えられる．
　GII.4 に限らず，全ての遺伝子型で 107 個 /g（中央値）
以上の大量のウイルスが排泄されていることが明らかに
なった．明確な数値は存在しないが，10-100 個程度で感

× 1010/g，GII.4 が 1.2 × 1012/g であった（表１）．また，
GII.1 の糞便中に排泄される遺伝子量の最大値は 2.0 ×
1011/g であり，GII.4 および GII.1 は患者によっては大量
の NoV 遺伝子を排泄する傾向が認められた（図１）．遺
伝子グループ別では GI に比して，GII の排泄遺伝子量
が多い傾向が認められた．GI の糞便中に排泄される遺
伝子量の中央値は 1.8 × 107/g から 2.7 × 108/g，GII の
それは 4.1 × 108/g から 8.0 × 109/g であった（図１）．

表１　糞便中に排泄される遺伝子量（/g）
遺伝子型 n 中央値 最小値 最大値
　GI.1 ７ 3.0 × 107 4.0 × 104 2.7 × 109

　GI.4 16 2.7 × 108 4.6 × 105 3.3 × 1010

　GI.8 11 1.8 × 107 3.8 × 104 3.1 × 109

　GII.1 ３ 5.0 × 108 1.9 × 108 2.0 × 1011

　GII.2 ８ 7.8 × 108 4.6 × 108 7.1 × 109

　GII.3 17 4.1 × 108 2.5 × 105 1.9 × 1010

　GII.4 50 1.7 × 109 1.9 × 105 1.2 × 1012

　GII.6 ４ 3.1 × 108 1.8 × 107 1.9 × 107

　GII.13 12 8.0 × 108 4.0 × 105 2.9 × 1010

　GII.18 ３ 8.0 × 109 2.1 × 108 1.7 × 1010

　10 吐物からはすべて GII.4 が検出され，GII.4 が検出
された糞便とその排泄量を比較した．吐物中に排泄され
る NoV 遺伝子量は糞便中に排泄される遺伝子量に比し
少ない傾向が認められた．吐物中に排泄される遺伝子量
の中央値（最小値，最大値）は 3.4 × 108/g（8.8 × 104/
g，8.0 × 1010/g）であり，糞便に比較すると１オーダー
程度少ないものの，吐物中にも大量の NoV が排泄され
ていることが認められた（図２）．

図２　�糞便および吐物中に排泄される遺伝子量の比較
（箱ひげ図）

図１　�遺伝子型別にみた糞便中に排泄される遺伝子量の
比較（箱ひげ図）

　　�箱ひげ図は Dr．SPSS II for Windows ( エス・ピー・エス・
エス ) を用いて作図した．
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染が成立すると言われている［15］ことから，用便後の
手洗いが発生予防には重要である．特に，高齢者施設，
保育園あるいは幼稚園では下痢を伴ったおむつの処理に
は十分な注意を払う必要がある．また，糞便に排泄され
る量よりは少ないものの，吐物にも大量の NoV が排泄
されており，吐物も重要な感染源であることが確認され
た［20］．糞便のみならず吐物の適確な処理も NoV 感染
症の発生防止には重要であると考えられる．さらに，一
度集団発生が起こると，NoV 発症者，非発症者あるい
は無症状の調理従事者に関わらず大量の NoV が長期間
排泄されていることが確認され［5，6，10］，NoV と同
様に集団感染事例の原因となるサポウイルスにおいて
も，無症状者が大量のウイルスを糞便中に排泄すること
が報告されている［21］．ウイルス性食中毒などの集団
感染事例の予防に当ってはこのことをも念頭に置いた対
策が必要であると考えられる．
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