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Der Schutz gegen verschiedene Infektionserkrankungen aber auch Tumoren wird durch zytotoxische
T-Zellen vermittelt. Die Entwicklung geeigneter Vakzinierungssysteme, welche die Induktion einer
starken T-Zellantwort ermdglichen ist daher von eminenter Bedeutung, um z.B. eine Impfung gegen
Tuberkulose oder Malaria zu ermoglichen. Ziel der Arbeit war es, die mogliche Eignung von
rekombinanten Zytomegalieviren zur CD8-T-Zellvakzinierung zu untersuchen. Zytomegalieviren
erscheinen deshalb zu diesem Zweck so interessant da angenommen werden kann, dass CMV-
basierte Vektoren aufgrund der Etablierung einer latenten Infektion eine besonders lang anhaltende T-
Zellantwort hervorrufen. Dazu wurde exemplarisch die T-Zellantwort gegen ein spezifisches,
rekombinant exprimiertes heterologes T-Zellantigen, das p60-Antigen von Listeria monocytogenes
untersucht. Aufgrund der hohen Speziesspezifitdt der Zytomegalieviren wurden murine
Zytomegalieviren verwendet, da nur diese eine Infektion im Versuchstier (Maus) hervorrufen kénnen.
Da Zytomegalieviren flr verschiedene Immunoevasionsgene kodieren, welche die Induktion einer T
Zellantwort verhindern kénnten wurden die Untersuchungen mit einer MCMV-m152-Deletionsmutante
durchgefuhrt, welcher mit dem m152 das wichtigste virale Immunoevasionsgen fehlt.

In dieser Arbeit konnte gezeigt werden, dass Zytomegalievirus-infizierte Zellen ein heterologes
bakterielles CD8-T-Zellepitop (p60,17.,25) prasentieren kénnen. Es zeigte sich, dass das Modellantigen
p60 in vitro zwar in unterschiedlicher Starke aber grundséatzlich in allen Phasen des viralen
Replikationszyklus prasentiert wird. Trotzdem konnte mit dem verfuigbaren Impfvirus nach Infektion
von Mausen keine signifikante p60-spezifische-CD8-T-Zellantwort induziert werden. Diese Diskrepanz
zwischen den in vitro und in vivo Befunden kdnnte moglicherweise auf der starken Attenuierung der
verwendeten rekombinanten MCMV-m152-Deletionsmutante beruhen.



