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Empfehlung der ZKBS zur Risikobewertung 

des Mengovirus und des Mengovirus-Stamms vMC0 

als Spender- oder Empfängerorganismus gemäß § 5 Absatz 1 GenTSV 

 

Allgemeines 

Das Mengovirus verfügt über ein einzelsträngiges RNA-Genom in Positivstrang-Orientierung 
mit einer Länge von 8,4 kb. Es ist ein Subtyp des Encephalomyocarditis virus (EMCV), das 
der Familie der Picornaviridae und dem Genus Cardiovirus zugeordnet wird, und mit den wei-
teren Subtypen Maus-Elberfeld-Virus und Columbia-SK-Virus den Serotyp 1 des EMCV bildet 
[1].  

Das Virus wurde erstmalig in Entebbe im Mengo District, Uganda, aus einem Rhesusaffen mit 
Lähmungen der unteren Extremitäten isoliert [2]. In der Folge konnte das Virus in weiteren 
Säugern wie Mungos, aber auch in Stechmücken nachgewiesen werden, wobei Nagetiere 
wahrscheinlich das natürliche Reservoir dieser Viren darstellen. Die Übertragung erfolgt fäkal-
oral. In Labormäusen kann das Mengovirus nach intraperitonealer oder intrazerebraler Appli-
kation eine tödliche Meningoenzephalomyelitis auslösen [3-5]. Erkrankungen des Menschen 
mit Mengovirus oder anderen Viren der Spezies Encephalomyocarditis virus treten nur äu-
ßerst selten auf und verlaufen asymptomatisch bzw. haben einen milden Verlauf [6-9]. EMCV 
wird der Risikogruppe 2 zugeordnet. 

Im Mausmodell wurde eine homopolymere Abfolge von Cytidinen (Poly(C)-Sequenz) im 5’-
untranslatierten Bereich des viralen Genoms als Pathogenitätsdeterminante identifiziert. Die 
Poly(C)-Sequenz erstreckt sich über 55 Nukleotide und wird nur durch ein einzelnes Uridin un-
terbrochen (C44UC10). Mengovirus-Stämme, in deren Genom die Poly(C)-Sequenz verkürzt ist 
oder vollständig fehlt, weisen eine starke Attenuierung im Mausmodell auf, wobei der Grad der 
Attenuierung zunimmt, je stärker die Sequenz verkürzt wird [10-13]. Die Virusvermehrung in 
Zellkultur wird durch die Verkürzung der Poly(C)-Sequenz jedoch nur geringfügig beeinträch-
tigt [11]. Aus diesem Grund werden entsprechende Mengovirus-Stämme als potenzielle Basis 
für Vakzine und auch als Vektoren für den Nukleinsäuretransfer betrachtet [14,15]. Weiterhin 
findet der durch reverse Genetik hergestellte Mengovirus-Stamm vMC0, in dessen Genom die 
Poly(C)-Sequenz vollständig deletiert ist, breite Verwendung im Labor- und Diagnostikbereich 
und wird dort als Prozess- und Referenzkontrolle bei Arbeiten mit unbehüllten Viren wie z. B. 
Picornaviren oder Noroviren verwendet [16]. Der gentechnisch veränderte Mengovirus-Stamm 
vMC0 ist im Vergleich zum Wildtypvirus stark attenuiert und verursachte selbst bei Applikation 
von hohen Virusdosen (>107 plaque forming units) keine oder nur sehr milde Symptome in der 
Maus [11]. 

 

Empfehlung 

Nach § 5 Absatz 1 GenTSV i. V. m. den Kriterien im Anhang I GenTSV wird das Mengovirus 
als Spender- und Empfängerorganismus für gentechnische Arbeiten der Risikogruppe 2 zu-
geordnet. Der Mengovirus-Stamm vMC0 wird der Risikogruppe 1 zugeordnet. 
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Begründung 

Das Mengovirus gehört zur Spezies EMCV, die der Risikogruppe 2 zugeordnet ist. Wirts-
spektrum und Pathogenität des Mengovirus sind mit denen der anderen Subtypen des EMCV 
vergleichbar. Aus diesem Grund ist das Mengovirus ebenfalls der Risikogruppe 2 zuzuord-
nen. Aufgrund seiner im Mausmodell belegten Apathogenität wird der gentechnisch veränder-
te Mengovirus-Stamm vMC0 der Risikogruppe 1 zugeordnet. 
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