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Artyku³ przegl¹dowy Review

Zaka¿enia pokarmowe (zwane równie¿ �zatrucia-
mi pokarmowymi�) s¹ czêsto spotykane w �wiecie i do
tej pory zwykle kojarzone by³y z bakteriami chorobo-
twórczymi m.in.: Salmonella, Shigella, E. coli, Vibrio
parahaemolyticus, Yersinia enterocolitica, Aeromonas
hydrophila, Campylaobacter jejunii (40). W ostatnich
latach wykazano, ¿e w wielu przypadkach przyczyn¹
infekcji pokarmowych u cz³owieka mog¹ byæ wirusy,
zw³aszcza kaliciwirusy nale¿¹ce do rodzaju Norovi-
rus (NoV), przenoszone g³ównie przez ¿ywno�æ i wodê
(tzw. Foodborne viruses). Raporty WHO sygnalizuj¹
niepokoj¹cy wzrost zachorowañ ludzi po spo¿yciu
surowej ¿ywno�ci zanieczyszczonej wirusami, takiej
jak: miêczaki (ostrygi, ma³¿e), sa³atki (warzywne, owo-
cowe), owoce (maliny, truskawki, jagody), warzywa
(g³ównie sa³ata), lody, ciasta (szczególnie mro¿one),
woda pitna oraz wody rekreacyjne (baseny, k¹pieliska).
G³ównym zagro¿eniem dla cz³owieka s¹ miêczaki,
spo¿ywane na surowo lub po obróbce termicznej nie-
wystarczaj¹cej do inaktywacji wirusów. ¯ywno�æ
mo¿e byæ zanieczyszczona norowirusami
na etapach jej wytwarzania, pozyskiwania
lub w trakcie jej przetwarzania. W zwi¹z-
ku z tym istnieje konieczno�æ �cis³ego prze-
strzegania zasad higieny w�ród osób przy-
gotowuj¹cych ¿ywno�æ spo¿ywan¹ na su-
rowo, podnoszenia �wiadomo�ci u osób
pracuj¹cych przy produkcji i dystrybucji

¿ywno�ci oraz stosowania tzw. dobrej praktyki rolni-
czej (GAP), produkcyjnej (GMP) oraz higienicznej
(GHP) na etapie uprawy, hodowli i zbioru. Norowiru-
sy mog¹ wywo³ywaæ zaka¿enia sporadyczne lub te¿
ogniska choroby w miejscach wspólnego ¿ywienia
(restauracje, catering) i przebywania (szpitale, szko³y,
domy opieki, obozy lub wycieczki np. statkiem) (33).

Charakterystyka genetyczna norowirusów
Norowirusy (Norwalk-like viruses, NVL) zaliczane

do rodziny Caliciviridae s¹ bezotoczkowe, posiadaj¹
�rednicê od 26 do 35 nm, symetriê kubiczn¹ i nie na-
mna¿aj¹ siê in vitro. Ich genom stanowi pojedyncza
niæ RNA (+) o d³ugo�ci od 7300 do 7700 nukleoty-
dów. Jest on zorganizowany w 3 otwartych ramkach
odczytu (ORF1-3) (ryc. 1). ORF1 umieszczona na
koñcu 5� koduje poliproteinê, z której po obróbce po-
translacyjnej powstaje 7 niestrukturalnych bia³ek (NS),
a w�ród nich RNA-zale¿na polimeraza RNA (NS7).
Pozosta³e bia³ka pe³ni¹ ró¿ne funkcje, np.: bia³ko NS3
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Ryc. 1. Schemat organizacji genomu norowirusów oraz lokalizacja poszcze-
gólnych ramek odczytu (13)
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posiada aktywno�æ NTPazy, bia³ko NS6 aktywno�æ
proteazy, natomiast NS5 (VPg) to tzw. bia³ko �cap�
(czapeczka) kowalencyjnie zwi¹zane z koñcem 5� i od-
grywaj¹ce istotn¹ rolê podczas replikacji wirusowego
RNA. Funkcje bia³ek NS1 oraz NS2 (p48) nie s¹ do
koñca okre�lone, ale przypuszcza siê, ¿e pe³ni¹ one
rolê podczas formowania kompleksu replikacyjnego.
ORF2 koduje g³ówne bia³ko strukturalne kapsydu �
VP1. Wirion zawiera 180 kopii lub 90 dimerów tego
bia³ka, nadaj¹c norowirusom symetriê ikosahedraln¹.
Monomer kapsydu mo¿na jeszcze podzieliæ na dome-
ny: wewnêtrzn¹, bardziej konserwatywn¹ domenê S
(shelldomein) oraz zewnêtrzn¹, bardziej zmienn¹ do-
menê P (protrudingdomein), która uk³ada siê na kszta³t
³uku. W domenie P wystêpuj¹ podjednostki P1 oraz
P2. Podjednostka P2 jest wyeksponowana na po-
wierzchni bia³ek kapsydu, pe³ni¹c funkcjê liganda z re-
ceptorem komórkowym i jest najbardziej zewnêtrznym
regionem w obrêbie kapsydu (12). ORF3 koduje ma³e
bia³ko kapsydu VP2, które w wirionie wystêpuje w 1-2
kopiach. Jego dok³adna funkcja w replikacji wirusa
nie jest do koñca sprecyzowana, ale s¹ dowody na to,
¿e zwiêksza ono poziom bia³ka VP1, stabilizuje VLPs
oraz odgrywa rolê w enkapsydacji genomu norowiru-
sa (1).

Taksonomia
Norowirusy od momentu wykrycia (1972 r., Norwalk,

Ohio) a¿ do 1993 r. pozostawa³y niesklasyfikowane.
Analiza sekwencyjna genomu pozwoli³a jedynie na ich
identyfikacjê w rodzinie Caliciviridae. W kolejnych
latach wykryto szereg wirusów okre�lanych jako
podobne do wirusa Norwalk, ale dopiero w 2002 r.
Miêdzynarodowy Komitet Taksonomii Wirusów
przedstawi³ ich klasyfikacjê. Norowirusy s¹ heterogen-
ne, o czym �wiadczy liczba genogrup i genotypów. Wy-
odrêbniono piêæ genogrup (GI-V), w�ród których
wyró¿niono 31 genotypów: 8 GI, 19 GII, 2 GIII, 1 GIV
oraz 1 GV (13, 14). Spo�ród norowirusów u ludzi naj-
czê�ciej s¹ wykrywane te, które nale¿¹ do genogrup I i II,
rzadziej genogrupy IV (15). Spo�ród wymienionych
genotypów 25 wywo³uje zaka¿enia u ludzi (15). No-
rowirusy �wiñ sklasyfikowano w genotypach GII.11,
GII.18 i GII.19, a wykryte u psów i lwów w genogru-
pie GIV. Norowirusy nale¿¹ce do genogrupy III wy-
krywano u byd³a, za� genogrupy V � u myszy (13).
Ró¿nice w sekwencji nukleotydów genu kapsydu miê-
dzy genogrupami wahaj¹ siê pomiêdzy 45% a 61%;
miêdzy genotypami ró¿nice te mog¹ siêgaæ nawet 44%,
natomiast szczepy norowirusów nale¿¹ce do jednego
genotypu mog¹ ró¿niæ siê miêdzy sob¹ nawet w 14%
(42). Ten wysoki stopieñ zmienno�ci utrudnia mo¿li-
wo�æ opracowania skutecznej szczepionki. Norowirusy
charakteryzuj¹ siê zmienno�ci¹ polegaj¹c¹ na pojawie-
niu siê mutacji w sekwencji nukleotydowej, która mo¿e
prowadziæ do zmiany aminokwasów. Ponadto obser-
wuje siê rekombinacje w wyniku wymiany materia³u
genetycznego pomiêdzy szczepami. Przyjêto, ¿e na-

zwa szczepu norowirusa pochodzi od miejsca, gdzie
po raz pierwszy zosta³ wykryty np.: NoV GII.4 Far-
mington Hills jest to norowirus genogrupy II, genoty-
pu 4, po raz pierwszy stwierdzony w Farmington Hills
w Michigan (38). Niestety, brak ujednoliconej nomen-
klatury powoduje problemy w dok³adnym prze�le-
dzeniu wêdrówki konkretnego wariantu norowirusa
i utrudnia porównanie dostêpnych danych (tab. 1).

Zmienno�æ norowirusów ludzi
Norowirus po raz pierwszy zosta³ wykryty u dzieci

z biegunk¹, w badaniu w mikroskopie elektronowym
w 1972 r., w miejscowo�ci Norwalk (Ohio, USA).
W latach 2000-2007 w Europie, Azji i USA obserwo-
wano pandemiczne rozprzestrzenianie siê u ludzi no-
rowirusów, a szczególnie szczepów NoV GII.4, które
by³y odpowiedzialne za 70-80% wszystkich przy-
padków niebakteryjnych infekcji pokarmowych (35).
W tych latach za po�rednictwem sieci NoroNet (sieæ
internetowa zbieraj¹ca dane na temat wybuchów epi-
demii z udzia³em norowirusów na ca³ym �wiecie) uda³o
siê zgromadziæ 4988 doniesieñ na temat infekcji wiru-
sowych, z czego 3089 zosta³o potwierdzonych jako
infekcje norowirusami NoV GII.4 (35). Nie do koñca
wiadomo, dlaczego w³a�nie NoV GII.4 zyska³ tak¹
dominacjê w wywo³ywaniu epidemii. Prawdopodob-
nie jest to zwi¹zane ze wzrostem jego stabilno�ci w �ro-
dowisku oraz zwiêkszon¹ zaka�no�ci¹ i zara�liwo�ci¹
(8). W sezonie zimowym 1995-1996 w Wielkiej Bry-
tanii szczepem dominuj¹cym by³ wariant Grimsby.
Zast¹pi³ on wariant Mexico, który wywo³ywa³ epide-
mie g³ównie w latach 1993-1994. W kolejnych latach
istnia³y one równocze�nie, ale wariant Grimsby jako
niezwykle stabilny kr¹¿y³ w krajach Europy przez
kilka sezonów (18). W latach 2000-2001 w USA do-
minowa³ NoV GII.4 2002, który wywo³a³ 16% ognisk
chorobowych. W kolejnych latach w ogniskach cho-
robowych identyfikowano NoV GII.4, odpowiednio:
2001-2 � 11%, 2002-3 � 61%, 2003-4 � 60% (2).
Na prze³omie lat 2001-2002 stwierdzono w Europie
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Tab. 1. Nomenklatura wariantów dla NoV G.II.4 (35)
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i Hongkongu sporadyczne przypadki infekcji NoV
GII.4 wariantem 1996 (Grimsby), za� w latach 2002-
-2003 w Europie (Wêgry, Niemcy, Holandia) domi-
nowa³ wariant 2002 (Farmington Hills), podobnie jak
w Kanadzie, Australii i USA. W 2004 r. w Australii,
Japonii i na Tajwanie zidentyfikowano nowy wariant
� Hunter, który by³ dominuj¹cy do 2006 r., do mo-
mentu pojawienia siê kolejnego. Badania przeprowa-
dzone przez Siebenga i wsp. w latach 2000-2007 do-
prowadzi³y do zidentyfikowania 8 wariantów NoV
GII.4 i prze�ledzenia ich drogi infekcji (tab. 1). Wa-
rianty 2002, 2004 (Hunter) oraz 2006b by³y odpowie-
dzialne za globalne epidemie, ale zauwa¿ono pewn¹
zale¿no�æ. Wariant 2002 powodowa³ epidemie g³ów-
nie w Europie, USA i Kanadzie, natomiast w Azji
i Oceanii zarejestrowano go jedynie sporadycznie (35).
W tym samym czasie obserwowano wiele przypad-
ków zachorowañ w Nowej Zelandii, które zaklasyfi-
kowano do NoV GII.4. Dalsza klasyfikacja nie by³a
jednak mo¿liwa ze wzglêdu na to, ¿e sekwencje obej-
mowa³y tylko fragment genu polimerazy. Wariant
2006b jest blisko spokrewniony filogenetycznie z wa-
riantem 2004. Epidemie wywo³ywane przez norowi-
rusy wykazuj¹ sezonowo�æ zimow¹, chocia¿ zdarzaj¹
siê równie¿ epidemie w kwietniu czy maju, tak jak to
mia³o miejsce np. w Niemczech czy Holandii w 2002 r.
(17). W sezonie 2006-2007 w Europie kr¹¿y³y jedno-
cze�nie dwa warianty NoV GII.4, które oznaczono:
GII.4 2006a oraz GII.4-2006b. W sezonie letnim i je-
siennym 2007 r. wariant GII.4 2006b sta³ siê warian-
tem dominuj¹cym, powoduj¹c wiêkszo�æ ognisk za-
ka�nych w krajach europejskich (np. w Holandii w pa�-
dzierniku 2007 r. doniesiono o 29 ogniskach choroby).
Po analizie sekwencyjnej 26 wyizolowanych szczepów
stwierdzono, ¿e 11,5% nale¿y do wariantu GII.4 2006a,
natomiast 46% � do wariantu GII.4 2006b. Z kolei
w listopadzie zanotowano 46 ognisk chorobowych,
a spo�ród 30 przeanalizowanych szczepów 10% nale-
¿a³o do wariantu GII.4 2006a, natomiast a¿ 73% � do
wariantu GII.4 2006b (32). W 2010 r. w Niemczech
przeprowadzono analizê 28 próbek zgromadzonych
z ognisk zarejestrowanych w marcu/kwietniu 2006 r.
oraz w sezonach zimowych w latach 2006-2008.
W wiêkszo�ci próbek uda³o siê potwierdziæ obecno�æ
materia³u genetycznego NoV GII.4 wariantu 2006a
(by³y to próbki pobrane wiosn¹ 2006 r.). W nastêp-
nych latach 2006-2008 wykrywano g³ównie szczepy
podobne do wariantu GII 2006b (11). Wariant 2006a
wykaza³ ró¿nice w 8 aminokwasach w porównaniu do
swojego poprzednika 2004, za� wariant 2006b wyka-
za³ ju¿ 25 tych ró¿nic (34). W 2010 r. w Australii no-
rowirusy wykryto w 179 spo�ród 2019 próbek zgro-
madzonych z ognisk chorobowych w latach 2007-2008
(7). Analiza sekwencji wykaza³a, ¿e zdecydowana
wiêkszo�æ (a¿ 71,51%) nale¿a³a do wariantu GII.4
2006b, który w tych latach by³ wariantem dominuj¹-
cym. Zidentyfikowano równie¿ inne warianty: GII.4
2008 (wariant identyfikowany w 2008 r. w Japonii,

Szwecji, Francji oraz Holandii), wariant GII.4 Osaka
2007 (wyizolowany po raz pierwszy w Osace w Japo-
nii w pa�dzierniku 2007 r.) i wariant GII.4 Kair 2007.
W 2007 r. w Indiach wykryto 7 szczepów wykazu-
j¹cych najwiêksze podobieñstwo do wariantu GII.4
Osaka 2007, za� w Po³udniowej Afryce wariant GII.4
2008 (19, 26). W 2010 r. w Korei przeprowadzono
analizê 117 szczepów NoV GII wyizolowanych z pró-
bek zgromadzonych miêdzy sierpniem 2008 r. i lutym
2010 r. W analizie filogenetycznej zidentyfikowano
w wiêkszo�ci genotyp GII.4 z dominuj¹cym warian-
tem 2006b oraz nowym wariantem 2008 (10). W Ka-
nadzie przeprowadzono analizê szczepów norowiru-
sów, pochodz¹cych z 707 ognisk wykrytych w latach
2000-2008. Wykazano, ¿e w 617 przypadkach (91,1%)
nale¿a³y one do genotypu GII.4, a 598 szczepów skla-
syfikowano jako warianty. W okresie 8 lat wykryto wa-
rianty GII.4 1996, GII.4 2002, GII.4 2004, GII.4 2006a
i 2006b oraz nowe warianty GII.4 2008a i 2008b (29).
Przypuszcza siê, ¿e wariant GII.4 2006b jest powoli
wypierany przez wariant GII.4 2008. Ten ostatni w sto-
sunku do sekwencji aminokwasowej wariantu GII.4
2006b wykazuje obecno�æ dwóch substytucji w pozy-
cji 393-395, co mo¿e mieæ wp³yw na jego dominacjê.
Analiza sekwencji aminokwasowej bia³ka kapsydu
wariantów GII.4 2006b, GII.4 2007 oraz GII.4 2008
wykaza³a wiêksze podobieñstwo wariantu GII.4 2008
do GII.4 2006b ni¿ do GII.4 2007 (33). Oprócz wa-
riantów dominuj¹cych notowano zaka¿enia warianta-
mi, które wystêpowa³y z ni¿sz¹ czêstotliwo�ci¹. Nale-
¿a³y do nich: 2003Asia, 2001Japonia, 2001Henry.
Wariant 2003Asia by³ rekombinantem genetycznym,
w którym ORF1 pochodzi od NoV GII.12, natomiast
ORF2 i ORF3 pochodz¹ od NoV GII.4. Ten wariant
wywo³a³ wiele epidemii w Azji, jednak¿e w Hongkon-
gu by³y to przypadki jedynie sporadyczne. Podobnie
wariant 2001Henry, zidentyfikowany w 2001 i 2002 r.
w USA i Chinach wywo³a³ nisk¹ liczbê przypadków
zachorowañ. Cech¹ charakterystyczn¹ wariantów:
2001Henry, 2002, 2003Asia, 2004, 2006a oraz 2006b
jest insercja jednego aminokwasu w pozycji 393 w do-
menie P2 kapsydu norowirusa (35).

Rekombinacje norowirusów ludzi
W norowirusach opisywano rekombinacje wystêpu-

j¹ce miêdzy ORF1 i ORF2, w genie RNA-zale¿nej
polimerazy RNA i w genie kapsydu (31). Najczê�ciej
stwierdza siê rokombinacjê w pobli¿u wysoce zmien-
nego regionu, gdzie ORF1 zachodzi na ORF2 (ORF1/
ORF2 overlap). W 2007 r. ukaza³a siê praca analizu-
j¹ca 120 sekwencji norowirusowych, jakie uda³o siê
zgromadziæ w bazie danych GenBank oraz pochodz¹-
cych z ogólnodostêpnej literatury. Spo�ród tych 120
sekwencji uda³o siê wykryæ 20 specyficznych grup
rekombinantów nale¿¹cych do trzech ró¿nych geno-
grup NoV (tab. 2). W ka¿dym rekombinancie gene-
tycznym uda³o siê zidentyfikowaæ, z którego genoty-
pu NoV pochodz¹ geny polimerazy i kapsydu. Geny
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polimerazy GII.4 oraz GII.b najczê�ciej wystêpuj¹
w szczepach norowirusów ludzkich, st¹d te¿ mo¿li-
wo�æ pojawienia siê rekombinantów zawieraj¹cych te
polimerazy jest najwy¿sza. W nastêpnych latach iden-
tyfikowano kolejne szczepy bêd¹ce rekombinantami
miêdzygenotypowymi. W Indiach w latach 2005-2007
by³y to: GII.b/GII.18 (GII.18 � nowy genotyp, zgod-
nie z taksonomi¹ podan¹ przez Phan i wsp. (30)),
GII.1/GII.12, GII.3/GII.13, GII.b/GII.3, GII.b/GII.4
i GII.d/GII.3 (4, 5), za� w 2007 r. zidentyfikowano na-
stêpne 3: GII.b/GII.7, GII.4/GII.8 i GII.5/GII.12. (31).
W Japonii w latach 2001-2006 stwierdzono 5 rekom-
binantów w genogrupie II: GII.4/GII.12, GII.b/GII.3,
GII.4/GII.2 i GII.4/GII.14 oraz 1 w genogrupie I:
GI.2/GI.8 (9). W Australii wykryto rekombinant GII.e/
GII.12 izolowany w 2008 r. Nowej Zelandii z próbek
ostryg, których spo¿ycie spowodowa³o wyst¹pienie
ogniska chorobowego (7). W Korei w latach 2007-
-2008 zidentyfikowano 2 rekombinanty: GII.4/GII.3
i GII.b/GII.14 (10), za� w Japonii w 2007 r. � jeden
GII.4 2006b/GII.2 (6). Podane rekombinacje dotyczy-
³y szczepów sklasyfikowanych w obrêbie okre�lonej
genogrupy. W 2007 r. po raz pierwszy opisano istnie-
nie rekombinantu (szczep Mex 7076/99) pomiêdzy ge-
nogrupami norowirusów ludzi GII i nowej genogrupy

GVI (genogrupa GVI, zgodna z tak-
sonomi¹ podan¹ przez Phan i wsp.
(30)), za� w 2008 r. w Indiach zi-
dentyfikowano szczep L8775/Kol
z 2006 r. bêd¹cy rekombinantem po-
miêdzy GI.3 (gen polimerazy) i GII.4
(gen kapsydu) (25).

Zmienno�æ i rekombinacje
norowirusów zwierz¹t

W norowirusach zwierz¹t stwier-
dzono równie¿ wystêpowanie zmien-
no�ci i pojawianie siê rekombinantów.
U byd³a pierwsze norowirusy by³y
wykrywane u ciel¹t wykazuj¹cych
biegunkê. W�ród tych wirusów ziden-
tyfikowano dwa genotypy � GIII.1
i GIII.2, reprezentowane, odpowied-
nio, przez prototypowe szczepy Jena
i Newbury Agent. W 2000 r. w Wiel-
kiej Brytanii wykryto rekombinant
Bo/Thirsk 10/00/UK miêdzy geno-
typami GIII.1 i GIII.2 (28). W tab. 2
podano inne szczepy zaliczone do re-
kombinantów pomiêdzy tymi dwoma
genotypami. Badania stad owiec wy-
konane w Nowej Zelandii w latach
2006-2007 wykaza³y obecno�æ noro-
wirusa, dla którego na podstawie ana-
lizy filogenetycznej zaproponowano
utworzenie nowego genotypu GIII.3
(41).

Norowirusy �wiñ zosta³y sklasyfi-
kowane w 3 genotypach GII.11, GII.18 i GII.19 (15),
przy czym szczepy GII.11 s¹ genetycznie najbardziej
podobne do norowirusów ludzi, sklasyfikowanych
w innych genotypach genogrupy GII. Szczepy QW170
i QW218 nale¿¹ce do genotypu GII.19 s¹ najprawdo-
podobniej rekombinantami. W sekwencji genu RNA-
-zale¿nej polimerazy wykazuj¹ wysokie podobieñstwo
do szczepu Sw43 genotypu GII.11, natomiast ró¿ni¹
siê od innych norowirusów �wiñ w sekwencji genu
kapsydu (38). Norowirusy u �wiñ s¹ szeroko rozpo-
wszechnione, jednak¿e same nie wywo³uj¹ zachoro-
wañ u doros³ych zwierz¹t (23, 36). W odchodach
byd³a i �wiñ wykazywano równie¿ wystêpowanie
ludzkich norowirusów, w tym genotypu GII.4 (21).

Norowirusy wystêpuj¹ce u myszy nale¿¹ do jednej
genogrupy (GV) i jednego genotypu. Zaka¿enie myszy
norowirusem wywo³ywa³o zupe³nie odmienny obraz
chorobowy, w�ród objawów obserwowano zapalenie
mózgu oraz zapalenie w¹troby i p³uc. Przeprowadzo-
ne analizy genetyczne wykaza³y zró¿nicowanie my-
sich norowirusów siêgaj¹ce 13% w sekwencji nukle-
otydowej oraz obecno�æ rekombinantów (14, 24).

Norowirusy psów i lwów sklasyfikowano w geno-
typie GIV.2 (ludzkie w GIV.1) (20). Ostatnio opisano
wystêpowanie u psów szczepów genetycznie najbar-

Tab. 2. Specyficzne grupy rekombinantów z identyfikacj¹ pochodzenia genów
polimerazy i kapsydu NoV (3)

-oneG
apurg

apurG

wótnan
utnanibmokerawzaN

pytoneG
yzaremilop

pytoneG
udyspak ajcakilbupazswreiP

I 1 PJ/10/IGUW 2.IG 6.IG 2002.pswiamayataK

II

1 UA/30/notciP b.IIG 1.IIG 5002.pswilluB

2 SU/67/2niatnuoMwonS c.IIG 2.IIG 7991.pswiydraH

3 eterC/79/3E 4.IIG 2.IIG 5002.pswilluB

4 rF/40/376edioRedtnoP b.IIG 2.IIG 5002.pswinoB

5 UA/20/41CyendyS b.IIG 3.IIG
;2002.pswiaseuB

9991.pswieloL

6 UA/89/2122yendyS a.IIG 3.IIG 9991.pswignaiJ

7 PJ/20/e66TamatiaS d.IIG 3.IIG 7002.pswinahP

8 PJ/40/1abihC 4.IIG 3.IIG 6002.pswiladiV

9 LRI/50/177 d.IIG/4.IIG 4.IIG 7002.pswisretaW

01
/20/7501/azahygeriyN
)ynozdreiwtopein(NUH b.IIG 4.IIG 4002.pswieromillaG

11 rF/99/36S 2.IIG 5.IIG 5002.pswilluB

21 PJ/30/331odiakkoH d.IIG 5.IIG 7002.pswinahP

31 hC/40/gnimnuK 6.IIG 7.IIG 6002.pswinahP

41 hT/10/73cM 4.IIG 01.IIG 4002.pswinamsnaH

51 PJ/20/1UamatiaS 4.IIG 21.IIG 2002.pswiamayataK

61 PJ/99/41otaniM 6.IIG 51.IIG 6002.pswiikasaS

71 SU/99/32LsennaV 5.IIG 51.IIG 5002.pswilluB

III
1 SU/30/DVS1-B 2.IIIG 1.IIIG 7002.pswilluB

2 SU/20/HO-125VC 1.IIIG 2.IIIG
;4002.pswinaH
4002.pswirevilO
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dziej podobnych do niesklasyfikowanego szczepu
ludzkiego i zaproponowano utworzenie nowej geno-
grupy � GVI (22, 27).

Podsumowanie
Spo�ród norowirusów wystêpuj¹cych u ludzi szcze-

py sklasyfikowane w GII.4 ewoluowa³y bardzo szyb-
ko, powoduj¹c pojawianie siê nowych wariantów (32).
Powstanie nowego wariantu mo¿e siê wi¹zaæ z muta-
cjami w obrêbie genu polimerazy lub kapsydu, szcze-
gólnie podjednostki P2 koduj¹cej epitopy powierzch-
niowe. Nowy wariant mo¿e byæ bardziej zjadliwy lub
bardziej stabilny w �rodowisku. Nie wiadomo, czy jest
to zwi¹zane ze zmian¹ w³a�ciwo�ci antygenowych,
jednak notowano zwiêkszon¹ liczbê zaka¿eñ nowym
wariantem oraz ciê¿szy przebieg choroby (17). Nie
zawsze mutacje punktowe musz¹ prowadziæ do po-
wstania kolejnego wariantu. Szczepy wystêpuj¹ce
w populacji ludzi mog¹ powoli akumulowaæ mutacje,
a¿ zmiany genetyczne spowoduj¹ zmiany antygenowe
mog¹ce wywo³aæ nowe ogniska z dominuj¹cym no-
wym wariantem wirusa. Do rozwoju zaka¿enia nie-
zbêdne jest wi¹zanie norowirusów (domena P2) z anty-
genami grupowymi krwi (HBGA, histo-blood group
antigens), które znajduj¹ siê na powierzchni komórek
�luzówki jelita. Badania nad mutacjami bia³ek kapsy-
du, w tym równie¿ domeny P2 bia³ka VP1, wykaza³y
jej istotn¹ rolê w wi¹zaniu antygenów grupowych krwi
(37).

Rekombinacja szczepów norowirusów mo¿e zacho-
dziæ w obrêbie genotypów, pomiêdzy genotypami lub
pomiêdzy genogrupami. Opisano wystêpowanie rekom-
binantów miêdzy szczepami tego samego genotypu lub
genogrupy, a w ostatnich latach tak¿e pomiêdzy geno-
grupami w odniesieniu do norowirusów ludzkich.
W wyniku rekombinacji mog¹ równie¿ powstawaæ
nowe warianty. Pojawienie siê rekombinacji miêdzy
szczepami ludzi i zwierz¹t mo¿e teoretycznie prowa-
dziæ do powstania szczepu o potencjalnie odmiennej
patogenezie i zjadliwo�ci (3). Czynnikiem sprzyjaj¹-
cym powstawaniu nowych wariantów mo¿e byæ pre-
sja immunologiczna. Przeciwcia³a na krótki okres daj¹
ochronê, jednak¿e wielokrotna ekspozycja na ten sam
genotyp mo¿e przed³u¿aæ okres odporno�ci (34). Nie-
którzy autorzy sugeruj¹, ¿e NoV GII.4 ewoluowa³y
i rozprzestrzenia³y siê w sposób bardzo podobny do
wirusa grypy, tzn. sporadycznie wystêpuj¹ce warianty
by³y zastêpowane przez kolejne, co wi¹zali z powsta-
waniem odporno�ci populacyjnej dla okre�lonego wa-
riantu (16, 35).
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