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1 はじめに 

ウイルス性胃腸炎の原因として、ノロウイルス

（Norovirus； NoV）、サポウイルス（Sapovirus； SaV）、

ロタウイルス、アデノウイルスなどがある。特にNoVは

冬季に流行し、毎年、社会的・経済的な損失を与えてい

る。NoV 感染症の症状は、下痢、嘔吐、発熱が主で、重

症化して脱水症状等を引き起こす場合がある。この NoV

感染症は効果的な治療薬やワクチンがなく、その対応は

対症療法のみである。ゆえに正確な疫学情報や流行状況

の把握を行い、周知することが予防対策の上で重要とな

る。特に、変異型はヒトの集団免疫から逃れるため、し

ばしば大流行の原因となっている。この変異株の出現や

遺伝子型の推移の情報を臨床や感染症予防対策へフィー

ドバックすることは地方衛生研究所の重要な役割の一つ

である。そこで、2011/2012～2018/2019の8シーズンに

栃木県内で検出されたNoV、NoVと同じカリシウイルス科

に属するSaVを対象とした分子疫学的解析を実施したの

で、その結果を報告する。 

 

2 材料と方法 

2.1 材料 

栃木県保健環境センターに行政検査（集団感染性胃腸

炎事例、食中毒）として搬入された検体を用いた。期間

は、2011年9月から2019年3月までとした。本研究で

は、ウイルス性胃腸炎の発生ピークが冬季であることか

ら、1シーズンを9月から翌年8月までとした。 

2.2ウイルスの検出と分子疫学的解析 

NoV、SaV を対象とし、RT-PCR 又はリアルタイム定量

PCR によって実施した 1)～3)。ウイルスが検出された検体

は、PCR 増幅産物を用いたダイレクトシークエンス法で

塩基配列を解読した 1) 2) 4)。遺伝子型及び亜型の決定は、

ORF1のRdRp領域及びORF2のVP1領域の塩基配列をもと

に、web toolのNorovirus Genotyping Tool Version 1.0

で実施した 5) 6)。解析にあたり、同一事例内において同

一の塩基配列のウイルスは1株と計上し、複数の株が検

出された場合は別の株として計上した。 

 

3 結果 

3.1 各シーズンにおける事例数の推移 

2011/2012～2018/2019の過去8シーズンにおいて、NoV、

SaV が検出された事例の数を表 1 に示した。また、図 1

では、集団感染性胃腸炎を低年齢層施設（保育園、幼稚

園、小学校）、高年齢層施設（老人・介護施設）、その

他（中学校、高校、福祉施設、等）に分類した。 

2012/2013シーズンにはGII.4_Sydney_2012株 7) 8)が、

2016/2017 シーズンには GII.P16-GII.2 変異株 6) 9) 10)が

大流行した。これらのシーズンにおいては、栃木県内で

もウイルスによる集団胃腸炎事例が多く発生した。その

発生施設はそれぞれ大流行期で傾向が異なり、2012/2013

シーズンでは高年齢層施設、2016/2017 シーズンでは低

年齢層施設が多く占めた。食中毒として搬入された事例

数は、大流行のあった2012/2013シーズンに顕著な増加

はなかったが、2014/2015 から 2017/2018 のシーズンに

かけて14～16事例でウイルスが検出された。 

 

表1 下痢症ウイルス（NoV、SaV）が検出された事例数の内訳 

  
2011 

-2012 

2012 

-2013 

2013 

-2014 

2014 

-2015 

2015 

-2016 

2016 

-2017 

2017 

-2018 

2018- 

2019 
Total 

集団感染性胃腸炎 10 42 25 14 13 28 15 9 156 

内訳 保育園・幼稚園 0 3 3 2 2 17 9 6 42 

 学校 (小学校) 3 8 6 2 3 6 3 2 33 

 学校 (中学校) 0 0 0 0 0 2 0 1 3 

 学校 (高校) 0 0 0 1 0 1 0 0 2 

 福祉養護施設 3 7 2 3 2 1 2 0 20 

 老人・介護施設 4 24 14 3 6 1 1 0 53 

 その他 0 0 0 3 0 0 0 0 3 

食中毒 9 6 8 15 14 16 14 7 89 

合計 19 48 33 29 27 44 29 16 245 



栃木県保健環境センター年報 第 24 号（2019） 

 

- 74 - 

 

図1 2011/2012～2018/2019シーズンにおける事例数の推移 

 

3.2 各シーズンに検出されたウイルスにおける遺伝子

群・遺伝子型の推移 

各シーズンに検出された下痢症ウイルスについて、NoV 

GI 群、GII 群、SaV の内訳を図 2.A に示した。NoV GII

群に関しては、遺伝子型（GII.4は亜型）で分類した。 

いずれのシーズンもNoV GII群が検出株の殆どを占め

ていた。GII.4_Sydney_2012 株が大流行した 2012/2013

シーズンでは、その変異株は県内で検出された株の

64.3%（36/56）を占めた。2014/2015 シーズン以降は、

GII.17が多く検出された。さらに、2016/2017シーズン

ではGII.P16-GII.2変異株が全国的に大流行し、同様に

栃木県内でもGII.2 の検出が 54.2%（26/48）を占めた。

2018/2019 シーズンに関しては、事例数が16 と少なく、

特徴的な遺伝子型の検出はみられなかった。 

NoV GI群と同様に、SaVは少ないながらもほぼ毎シー

ズンで数株が検出されていた。 

3.3 2012/2013 シーズンと 2016/2017 シーズンにおける

流行型の発生施設の分類 

大流行を起こした遺伝子型が検出された施設の分類を

図 2.B で 示 し た 。 2012/2013 シ ー ズ ン の

GII.4_Sydney_2012 株のうち、高年齢層施設が 66.7%

（24/36）を占めた。次いで、食中毒が 19.4%（7/36）、

低年齢層施設が11.1%（4/36）だった。2016/2017シーズ

ンの GII.2 の検出事例内訳では、低年齢層施設が65.3%

（17/26）、食中毒が 26.9%（7/26）だった。大流行を引

き起こした変異型は発生の多い年齢層が異なり、遺伝子

解析に加えて疫学情報を監視することは重要である。 

 

4 考察 

1995年にGII.4 US95_96株のパンデミックが発生して

以来、GII.4は主流の遺伝子型として検出されてきた 11)。

さらに、このGII.4は約2～3年ごとに新たな変異株を出

現させて、置き換わるように流行している 11) 12)。2006

年には GII.4_Den Haag_2006b 株が、2009 年には

GII.4_NewOrleans_2009 株 が 、 2012 年 に は

GII.4_Sydney_2012 株が、日本だけではなく、世界的な

大流行を引き起こした 7) 8)。栃木県においても、2009/2010

シ ー ズ ン は GII.4_Den Haag_2006b 株 、 及 び

GII.4_NewOrleans_2009 株が主流の検出株であった

（data not shown）。一方、2012/2013 シーズン以降は、

世界的な動向と同様に、GII.4_Sydney_2012 株が主流と

なった。また、2014/2015に突如として出現したGII.17 

Kawasaki株は、新規遺伝子型GII.P17を有し、日本のみ

ならず世界各地で流行した 13)。栃木県内においては2015

年2月に初めてGII.17 Kawasaki株が検出された。この

ように、NoV は様々な遺伝子型が大流行の原因となる可

能性がある。 

2016/2017 シーズンに大流行した GII.P16-GII.2 変異

株は、これまで検出されていたGII.2とは遺伝学的な性

状が異なる変異株であることが明らかにされ 6) 9) 10)、全

国と同様に、栃木県でも集団発生や散発の事例の大半か

ら検出された。NoVの変異株は、抗原性を乖離すること 
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図2 2011/2012～2018/2019シーズンにおける遺伝子型及び亜型の推移 

（A 丸の大きさが検出株数の程度を表し、グラフ内の数字が検出株数を示す） 

（B 大流行した変異株を検出した発生施設の内訳） 

 

によりヒトの集団免疫を回避して感染を拡大させている

可能性が示唆されている 14)。このような変異株を探知し

て、大流行の兆候を探知することは、サーベイランスの

重要な役割の一つである。 

NoVは、ORF1/ORF2ジャンクション領域で組換えを起こ

すことが知られている 15)。そのため、一般的に用いられ

る ORF2 の塩基配列をベースとした遺伝子型の分類に加

え、ORF1 の遺伝子型の解読も求められるようになった。

VP1領域の変異株であるGII.4_Sydney_2012株やGII.17 

Kawasaki株も、ORF1の組換えを起こしたキメラウイルス

であることが報告されている 7) 8) 13)。2016 年以降、

Polymerase がGII.P16に組換わったGII.4_Sydney_2012

株が世界各地で検出されている 16)～18)。栃木県内でも

2018/2019 シーズンに、散発例（感染症発生動向調査）

において GII.P16-GII.4_Sydney_2012 株が検出された

（data not shown）。GII.P16のPolymeraseはVP1遺伝

子の進化速度を促進して Capsid を変異させやすくして

いる可能性が示されており 19)、新しいGII.4の変異型の

出現を促進する可能性もある。このように、NoV の流行

状況を正確に把握するためには、VP1 領域の変異株だけ

でなく、組換えキメラウイルスも監視していく必要があ

る。 

このようにNoVは遺伝子の組換え・変異を起こし、し

ばしば世界的な大流行を発生させている。NoV の遺伝子

型を解読して、発生状況の詳細を解析し、分子疫学的情

報をフィードバックすることは地方衛生研究所の重要な

役割の一つである。本研究のような疫学研究の情報から

大流行の兆候を探知することも可能である。したがって、
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NoV 感染拡大を予防するためには、遺伝子型の解析等の

詳細なサーベイランスを継続していくことが重要である。 
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