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EBOLAVIRUS



Klasifikasi dan Taksonomi

• Ebolavirus adalah virus RNA penyebab 
penyakit demam berdarah berat pada 
manusia dan primata non-manusia.

• Taksonomi

• Ordo: Mononegavirales

• Famili: Filoviridae

• Genus: Ebolavirus







Klasifikasi dan Taksonomi

• Spesies utama Ebolavirus
• Zaire ebolavirus → paling virulen, mortalitas 

tertinggi 
• Sudan ebolavirus
• Bundibugyo ebolavirus
• Taï Forest ebolavirus
• Reston ebolavirus → terutama pada 

primata/babi, belum terbukti menyebabkan 
penyakit berat pada manusia 

• Bombali ebolavirus → ditemukan pada kelelawar 



Epidemiologi Singkat

• Wabah penting

• 1976: wabah pertama di Zaire dan Sudan 

• 2014–2016 Afrika Barat → wabah terbesar 

• 2018–2020 Republik Demokratik Kongo 

• Mortalitas

• Dapat mencapai 25–90% 

• Bergantung spesies dan kualitas tata laksana





Reservoir dan Ekologi

• Reservoir alami

• Diduga utama:

• Kelelawar buah Afrika (Pteropodidae) 

• Host perantara

• Primata non-manusia 

• Antelop hutan 

• Simpanse 

• Gorila 





Penularan

• Zoonotik
• Kontak dengan:

– darah 
– organ 
– cairan tubuh hewan terinfeksi 

• Antar manusia
• Melalui:

– darah 
– cairan tubuh 
– jarum terkontaminasi 
– kontak jenazah



Transmisi Ebolavirus





Stabilitas Lingkungan

• Sensitif terhadap

• panas 

• sinar UV 

• disinfektan lipid: 
– hipoklorit

– alkohol 

– fenol 

• Dapat bertahan

• beberapa jam–hari pada cairan biologis tertentu



Diagnosis Laboratorium

• Metode utama

• RT-PCR 

• Antigen detection

• ELISA antibodi 

• Virus isolation (BSL-4) 

• Biosafety

• Penanganan memerlukan:

• Laboratorium BSL-4 untuk kultur virus hidup









Pencegahan

• Vaksin

• Vaksin utama:
– rVSV-ZEBOV terhadap Zaire ebolavirus

• Pencegahan infeksi
– isolasi pasien 

– APD lengkap 

– hand hygiene

– safe burial

– tracing kontak





VIROLOGI 
MOLEKULER
EBOLAVIRUS





Virologi Molekuler Ebolavirus

• Definisi

• Ebolavirus merupakan virus RNA sense negatif 
dari famili Filoviridae yang memiliki 
mekanisme molekuler kompleks untuk:

– replikasi RNA, 

– evasi imun, 

– modulasi sel host, 

– dan virulensi tinggi. 



Virologi Molekuler Ebolavirus

• Virologi molekuler mempelajari:

1. struktur genom, 

2. ekspresi gen, 

3. protein virus, 

4. interaksi virus–host, 

5. mekanisme replikasi, 

6. evolusi molekuler, 

7. dan determinan virulensi.



Komponen utama virion

Komponen Fungsi

Envelope lipid Proteksi dan budding

Glycoprotein (GP) Attachment & entry

Matrix protein VP40 Assembly dan budding

Nucleoprotein (NP) Pembungkus genom

VP35
Polymerase cofactor & IFN 
antagonist

VP30 Aktivator transkripsi

VP24 Antagonis interferon

L protein RNA polymerase



Ebolavirus



Genom Molekuler

• Karakteristik genom

• Single-stranded RNA 
negatif 

• Non-segmented

• ±19 kb 

• Linear 

• Organisasi genom

• 3′–𝑁𝑃–𝑉𝑃35–𝑉𝑃40

• –𝐺𝑃–𝑉𝑃30–𝑉𝑃24–𝐿–5′

• Leader dan trailer 
region

• Leader (3’)

• Berfungsi:

– inisiasi transkripsi 

– pengikatan polimerase

• Trailer (5’)

• Berfungsi:

– replikasi genom 

– encapsidation







Protein Virus dan Fungsi Molekuler

• 1. Nucleoprotein (NP)

• Fungsi

– Membungkus RNA virus 

– Membentuk nukleokapsid

– Menstabilkan genom 

• Peran molekuler

• NP diperlukan untuk:

– transkripsi 

– replikasi 

– assembly



Protein Virus dan Fungsi Molekuler

• 2. VP35
• Fungsi utama
• a. Kofaktor polimerase
• Membantu protein L dalam:

– sintesis mRNA
– replikasi genom 

• b. Antagonis interferon
• VP35:

– menghambat RIG-I 
– menghambat MDA5 
– menghambat aktivasi IRF3/IRF7 

• Akibat:
– penurunan IFN tipe I 
– immune evasion



Protein Virus dan Fungsi Molekuler

• 3. VP40

• Protein matriks utama

• Fungsi
– Assembly virion 

– Budding

– Regulasi morfogenesis 

• Mekanisme

• VP40:
– berinteraksi dengan membran plasma 

– menginduksi pembentukan partikel virus-like particle (VLP)



Protein Virus dan Fungsi Molekuler

• 4. Glycoprotein (GP)
• Struktur
• GP dipotong menjadi:
• GP1 
• GP2 
• GP1
• attachment receptor
• GP2
• membrane fusion

• Peran GP dalam virulensi
• GP menyebabkan:
• kerusakan endotel 
• peningkatan 

permeabilitas vaskular 
• cytotoxicity
• disfungsi imun



Editing RNA pada gen GP

• Salah satu ciri molekuler unik Ebolavirus adalah:

• RNA editing oleh polymerase

• Hasilnya:

Produk Fungsi

sGP Soluble decoy protein

GP penuh Protein envelope

ssGP Fungsi belum sepenuhnya jelas



Protein Virus dan Fungsi Molekuler

• 5. VP30

• Fungsi

• Aktivator transkripsi 

• Pada Ebolavirus:
– transkripsi bergantung 

VP30 

– fosforilasi VP30 mengatur 
switching transkripsi–
replikasi 

• 6. VP24

• Fungsi utama

• Antagonis interferon.

• Mekanisme

• VP24:
– menghambat transport

nuklear STAT1 

– memblok signaling IFN 

• Akibat:
– sel gagal masuk “antiviral

state”



Protein Virus dan Fungsi Molekuler

• 7. L Protein

• RNA-dependent RNA 
polymerase

• Fungsi

– transkripsi mRNA

– sintesis antigenom

– replikasi genom 

• Aktivitas enzimatik

– polymerase

– capping

– methylation

– polyadenylation



Mekanisme Replikasi Molekuler

• Tahap replikasi

• 1. Attachment

• GP berikatan dengan:
– lectin receptor

– TIM-1 

– DC-SIGN 

• 2. Endositosis

• Virus masuk melalui:
– macropinocytosis

• 3. Pemrosesan GP

• Dalam endosom:
– cathepsin B/L memotong 

GP 

– memungkinkan binding
NPC1 

• NPC1 sangat penting
– Niemann–Pick C1 

receptor menjadi 
reseptor esensial entry
Ebolavirus.





Mekanisme Replikasi Molekuler

• 4. Fusi membran

• GP2 memediasi:

– fusi envelope–endosom

– pelepasan nukleokapsid

• 5. Transkripsi

• Protein L menghasilkan:

– mRNA monocistronic

• Terjadi gradien 
transkripsi:

– gen dekat 3’ 
diekspresikan lebih 
tinggi



Mekanisme Replikasi EBOV



Mekanisme Replikasi Molekuler

• 6. Replikasi

• RNA negatif → antigenom positif → genom 
baru negatif.

• 7. Assembly dan budding

• VP40:

– mengorganisasi assembly

– merekrut ESCRT host



Interaksi Virus–Host

• Jalur yang dipengaruhi

Jalur host Efek

IFN signaling Diinhibisi

JAK-STAT Diinhibisi

RIG-I pathway Diinhibisi

Apoptosis Dimodulasi

Cytokine signaling Hiperaktivasi



Evolusi Molekuler

• Mutation rate
• Sebagai virus RNA:

– mutasi relatif tinggi 

• Namun:
– lebih stabil dibanding influenza 

• Adaptasi
• Mutasi dapat mempengaruhi:

– transmisi 
– virulensi 
– escape antibodi



Target Antiviral Molekuler

Target Mekanisme

GP Hambat entry

NPC1 Hambat fusi

VP35 Hambat evasi IFN

Polymerase L Hambat replikasi

VP40 Hambat budding



Dasar Molekuler Vaksin

• rVSV-ZEBOV

• Menggunakan:

– virus vesikular stomatitis rekombinan 

– mengekspresikan GP Ebola

• Menimbulkan:

– antibodi netralisasi 

– respons sel T



Ringkasan

Aspek Karakteristik

Genom ssRNA negatif

Panjang genom ±19 kb

Protein utama
NP, VP35, VP40, GP, VP30, 
VP24, L

Entry receptor penting NPC1

Evasi imun VP35 & VP24

Protein virulensi utama GP

Replikasi Sitoplasma

Budding Dimediasi VP40

Target antiviral GP, L, NPC1, VP35







PATOGENESIS
MOLEKULER
EBOLAVIRUS



Patogenesis Molekuler Infeksi 
Ebolavirus

• Pendahuluan
• Ebolavirus adalah virus RNA untai tunggal sense

negatif dari famili Filoviridae yang menyebabkan 
penyakit berat berupa Ebola Virus Disease (EVD)
dengan mortalitas tinggi. 

• Patogenesis molekuler infeksi Ebolavirus
melibatkan interaksi kompleks antara protein 
virus dan sistem imun hospes yang menyebabkan 
disfungsi imun, badai sitokin, kerusakan endotel, 
gangguan koagulasi, hingga kegagalan 
multiorgan.



Struktur dan Genom Ebolavirus

• Struktur Virus
• Ebolavirus berbentuk filamen dengan amplop lipid dan 

mengandung genom RNA negatif sepanjang ±19 kb.
• Protein utama:
• NP (Nucleoprotein) → membungkus RNA virus 
• VP35 → kofaktor polimerase dan antagonis interferon 
• VP40 → matriks virus dan budding
• GP (Glycoprotein) → adhesi dan masuk sel 
• VP30 → aktivator transkripsi 
• VP24 → antagonis interferon 
• L protein → RNA-dependent RNA polymerase





Tahapan Patogenesis Molekuler

• 1. Masuknya Virus ke Dalam Tubuh
• Penularan terjadi melalui:

– Darah 
– Cairan tubuh 
– Mukosa 
– Luka kulit 

• Target awal:
– Monosit 
– Makrofag
– Sel dendritik



Species-specific and variant-specific 
virulence of ebolaviruses



Tahapan Patogenesis Molekuler

• 2. Attachment dan Entry Virus
• Protein GP virus berikatan dengan:

– DC-SIGN 
– TIM-1 
– Integrin
– Niemann-Pick C1 (NPC1) 

• GP mengalami pemrosesan di endosom oleh katepsin sehingga 
memungkinkan fusi membran.

• Mekanisme penting
– Makropinositosis
– Fusi membran endosomal
– Pelepasan nukleokapsid ke sitoplasma 

• Interaksi GP–NPC1

• 𝐺𝑃𝐸𝑏𝑜𝑙𝑎 +𝑁𝑃𝐶1 → 𝐹𝑢𝑠𝑖𝑜𝑛 𝑀𝑒𝑚𝑏𝑟𝑎𝑛



Replikasi dan Transkripsi Virus

• Sintesis RNA Virus
– Protein L bersama VP35 melakukan:

– Transkripsi mRNA

– Replikasi genom RNA negatif 

• Siklus replikasi
– Transkripsi mRNA

– Translasi protein virus 

– Replikasi antigenom

– Perakitan virion 

– Budding



Disfungsi Imun Innate

• Infeksi Makrofag dan Sel Dendritik
• Makrofag terinfeksi menghasilkan:

– TNF-α 
– IL-1β 
– IL-6 
– MCP-1 

• Hal ini menyebabkan:
– Inflamasi sistemik
– Rekrutmen leukosit 
– Kerusakan vaskular



Penghambatan Interferon

• Peran VP35

• VP35 menghambat:
– RIG-I 

– MDA5 

– IRF-3 

– Produksi IFN tipe I 

• Jalur interferon

• 𝑑𝑠𝑅𝑁𝐴
𝑅𝐼𝐺−𝐼/𝑀𝐷𝐴5

𝐼𝑅𝐹3 → 𝐼𝐹𝑁 − 𝛼/𝛽

• VP35 memblok jalur tersebut sehingga virus lolos dari 
respons antiviral awal.



Penghambatan Interferon

• Peran VP24

– VP24 menghambat translokasi STAT1 ke nukleus 
sehingga sinyal interferon tidak berjalan.

• Jalur JAK-STAT

• 𝐼𝐹𝑁 → 𝐽𝐴𝐾/𝑆𝑇𝐴𝑇 → 𝐼𝑆𝐺

• Akibat:

– Penurunan ekspresi gen antiviral

– Replikasi virus meningkat 



Badai Sitokin (Cytokine Storm)

• Makrofag hiperaktif menghasilkan:
– TNF-α 

– IL-6 

– IL-8 

– IL-10 

– Nitric oxide

• Akibat:
– Vasodilatasi berat 

– Kebocoran vaskular 

– Syok septik-like



Kerusakan Endotel dan Vaskular

• Peran Glycoprotein (GP)
• GP menyebabkan:

– Sitotoksisitas endotel 
– Disrupsi tight junction
– Apoptosis sel endotel 

• Efek permeabilitas vaskular

• ↑ 𝐶𝑦𝑡𝑜𝑘𝑖𝑛𝑒 + 𝐺𝑃 →↑ 𝑃𝑒𝑟𝑚𝑒𝑎𝑏𝑖𝑙𝑖𝑡𝑎𝑠 𝑉𝑎𝑠𝑘𝑢𝑙𝑎𝑟
• Akibat:

– Edema 
– Hipotensi 
– Perdarahan



Gangguan Koagulasi

• Disseminated Intravascular Coagulation (DIC)
• Makrofag teraktivasi meningkatkan:

– Tissue factor
– Aktivasi koagulasi 
– Konsumsi trombosit 

• Jalur koagulasi

• 𝑇𝑖𝑠𝑠𝑢𝑒 𝐹𝑎𝑐𝑡𝑜𝑟 → 𝑇ℎ𝑟𝑜𝑚𝑏𝑖𝑛 → 𝐹𝑖𝑏𝑟𝑖𝑛
• Akibat:

– Mikrotrombus
– Perdarahan difus
– Kegagalan organ



Limfopenia dan Apoptosis Limfosit

• Walaupun limfosit tidak banyak terinfeksi 
langsung, terjadi:
– Apoptosis bystander

– Kehilangan CD4 dan CD8 

– Imunosupresi berat 

• Mekanisme:
– Fas/FasL

– TRAIL 

– Mediator inflamasi



Penyebaran Sistemik

• Virus menyebar ke:

– Hati 

– Limpa 

– Ginjal 

– Adrenal 

– Paru 

– SSP









Kerusakan Organ

• Hati

– Nekrosis hepatosit

– Penurunan sintesis faktor koagulasi 

• Adrenal

– Nekrosis korteks adrenal 

– Gangguan regulasi tekanan darah 

• Ginjal

– Acute kidney injury





Mekanisme Molekuler Virulensi

• Faktor virulensi utama

Faktor Fungsi

GP Entry dan kerusakan endotel

VP35 Antagonis interferon

VP24 Hambatan JAK-STAT

VP40 Budding virus

sGP Immune decoy



Soluble Glycoprotein (sGP)

• sGP:

– Mengikat antibodi netralisasi 

– Mengalihkan respons imun 

– Mengurangi efektivitas antibodi terhadap GP 
permukaan



Patogenesis Syok dan Kematian

• Penyebab utama kematian:

– Syok hipovolemik

– Kebocoran vaskular 

– DIC 

– Kegagalan multiorgan 

– Disfungsi imun berat



Ringkasan Mekanisme Patogenesis

• Urutan patogenesis
1. Entry melalui mukosa/luka 
2. Infeksi makrofag dan DC 
3. Replikasi masif 
4. Hambatan interferon 
5. Cytokine storm
6. Kerusakan vaskular 
7. DIC 
8. Kegagalan multiorgan











Kesimpulan

• Patogenesis molekuler infeksi Ebolavirus terutama 
disebabkan oleh kemampuan virus:
– Menghindari respons interferon 
– Menginfeksi sel imun innate
– Memicu badai sitokin
– Menyebabkan kerusakan endotel dan koagulasi sistemik

• Protein VP35 dan VP24 merupakan antagonis imun 
utama, sedangkan GP berperan penting dalam entry
virus dan kerusakan vaskular. 

• Kombinasi replikasi virus tinggi dan disfungsi imun 
menyebabkan mortalitas tinggi pada Ebola Virus 
Disease.



IMUNOLOGI 
INFEKSI

EBOLAVIRUS



Imunologi Infeksi Ebolavirus

• Pendahuluan
• Ebolavirus menyebabkan Ebola Virus Disease

(EVD), yaitu infeksi virus hemoragik berat yang 
ditandai oleh disregulasi imun masif. 

• Respons imun terhadap Ebolavirus melibatkan 
interaksi kompleks antara sistem imun innate dan 
adaptif. 

• Pada kasus berat terjadi hiperaktivasi inflamasi 
disertai kegagalan respons antivirus efektif 
sehingga muncul badai sitokin, limfopenia, dan 
kegagalan multiorgan.



Sistem Imun pada Infeksi Ebolavirus

• Dua komponen utama

• Imunitas innate

– Garis pertahanan awal 

– Dominan pada fase akut awal 

• Imunitas adaptif

– Aktivasi limfosit T dan B 

– Penting untuk eliminasi virus dan memori imun





Imunitas Innate pada Infeksi 
Ebolavirus

• Sel Target Awal

• Ebolavirus pertama kali menginfeksi:

– Monosit 

– Makrofag

– Sel dendritik

• Sel-sel ini menjadi tempat utama replikasi 
virus awal.





Pengenalan Virus oleh Sistem Innate

• PAMPs Virus

• RNA virus dikenali sebagai:
– Pathogen-Associated

Molecular Patterns (PAMPs) 

• Pattern Recognition
Receptors (PRRs)

• Reseptor yang berperan:
– RIG-I 

– MDA5 

– TLR3 

– TLR7 

– TLR8 

• Jalur pengenalan RNA virus

• 𝑅𝑁𝐴 𝑉𝑖𝑟𝑢𝑠
𝑃𝑅𝑅

𝐼𝑅𝐹3
/𝑁𝐹𝜅𝐵
→ 𝐼𝐹𝑁 𝑑𝑎𝑛 𝑆𝑖𝑡𝑜𝑘𝑖𝑛

• Aktivasi ini normalnya 
menghasilkan:
– Interferon tipe I 

– Sitokin proinflamasi

– Aktivasi antiviral



Interferon pada Infeksi Ebolavirus

• Fungsi Interferon

• Interferon tipe I:

– Menghambat replikasi virus 

– Mengaktivasi gen antiviral

– Meningkatkan presentasi antigen 



Interferon pada Infeksi Ebolavirus

• Hambatan oleh VP35

• Protein VP35:
– Mengikat dsRNA virus 

– Menghambat aktivasi RIG-
I/MDA5 

– Menghambat IRF3 

• Jalur interferon

• 𝑑𝑠𝑅𝑁𝐴 → 𝑅𝐼𝐺 −
𝐼/𝑀𝐷𝐴5 → 𝐼𝑅𝐹3 → 𝐼𝐹𝑁 −
𝛼/𝛽

• Akibat:
– Produksi interferon menurun 

– Replikasi virus meningkat

• Hambatan oleh VP24

• VP24 menghambat:
– Translokasi STAT1 ke nukleus 

• Jalur JAK-STAT

• 𝐼𝐹𝑁 → 𝐽𝐴𝐾/𝑆𝑇𝐴𝑇 → 𝐼𝑆𝐺

• Akibat:
– Gen antiviral tidak aktif 

– Respons antivirus gagal



Aktivasi Makrofag

• Makrofag terinfeksi menghasilkan:
– TNF-α 

– IL-1β 

– IL-6 

– MCP-1 

– Nitric oxide

• Efek:
– Inflamasi sistemik

– Aktivasi endotel 

– Kebocoran vaskular





Cytokine Storm

• Mekanisme

• Aktivasi imun 
berlebihan 
menghasilkan:

– TNF-α 

– IL-6 

– IL-8 

– IFN-γ 

– IL-10 

• Konsep badai sitokin

• ↑ 𝑆𝑖𝑡𝑜𝑘𝑖𝑛 →
𝐼𝑛𝑓𝑙𝑎𝑚𝑎𝑠𝑖 𝑆𝑖𝑠𝑡𝑒𝑚𝑖𝑘 →
𝑆𝑦𝑜𝑘

• Akibat:

– Vasodilatasi

– Permeabilitas vaskular 
meningkat 

– Hipotensi 

– Syok





Disfungsi Sel Dendritik

• Efek Infeksi pada DC

• Sel dendritik gagal:

– Maturasi 

– Presentasi antigen 

– Aktivasi limfosit T 

• Akibat:

– Aktivasi imun adaptif terganggu 

– Eliminasi virus tidak efektif



Imunitas Adaptif: Respons Limfosit T

• CD8+ Cytotoxic T Cell

• Berfungsi:

– Membunuh sel terinfeksi 

– Mengontrol viremia

• Respons CD8 kuat 
berhubungan dengan:

– Survival lebih baik 

• CD4+ T Helper

• Membantu:

– Aktivasi sel B 

– Produksi antibodi 

– Aktivasi CD8



Limfopenia

• Karakteristik

• Pada Ebola berat terjadi:

– Penurunan CD4 

– Penurunan CD8 

– Apoptosis limfosit 

• Mekanisme:

– Fas/FasL

– TRAIL 

– Cytokine-mediated
apoptosis

• Mekanisme apoptosis

• 𝐹𝑎𝑠/𝐹𝑎𝑠𝐿 → 𝐶𝑎𝑠𝑝𝑎𝑠𝑒 →
𝐴𝑝𝑜𝑝𝑡𝑜𝑠𝑖𝑠

• Akibat:

– Imunosupresi berat 

– Kontrol virus gagal



Respons Antibodi

• Antibodi Netralisasi

• Antibodi terhadap GP 
virus:

– Menghambat entry virus 

– Membantu eliminasi 
virus 

• Antibodi penting:

– IgM fase awal 

– IgG fase lanjut

• Soluble Glycoprotein
(sGP)

• Ebolavirus
menghasilkan sGP yang:

– Mengikat antibodi 

– Bertindak sebagai 
immune decoy

• Akibat:

– Antibodi netralisasi 
menjadi kurang efektif



Natural Killer (NK) Cell

• Fungsi

• NK cell:

– Membunuh sel terinfeksi 

– Menghasilkan IFN-γ 

• Namun pada Ebola:

– Aktivitas NK menurun 

– Disfungsi sitotoksik terjadi





Faktor Penentu Prognosis Imunologis

• Prognosis baik

• Respons interferon 
adekuat 

• Aktivasi T cell efektif 

• Antibodi netralisasi 
tinggi 

• Prognosis buruk

• Viral load tinggi 

• Cytokine storm

• Limfopenia berat 

• Disfungsi dendritik





Memori Imun

• Penyintas Ebola dapat membentuk:

– Antibodi IgG jangka panjang 

– Sel memori T 

– Proteksi parsial terhadap reinfeksi

• Namun virus dapat persisten pada:

– Mata 

– Testis 

– SSP



Imunologi Vaksin Ebola

• Vaksin seperti:
Ervebo

• bekerja dengan:

– Menstimulasi antibodi anti-GP 

– Mengaktivasi imunitas seluler 

• Target utama:

– Glycoprotein Ebola



Ringkasan Imunopatogenesis

• Urutan imunologis
1. Virus masuk 
2. Infeksi makrofag/DC 
3. Hambatan interferon 
4. Replikasi virus masif 
5. Cytokine storm
6. Limfopenia 
7. Disfungsi imun adaptif 
8. Kerusakan vaskular dan organ





Kesimpulan

• Imunologi infeksi Ebolavirus ditandai oleh kombinasi:
– Aktivasi inflamasi berlebihan 

– Penghambatan interferon 

– Disfungsi sel dendritik

– Limfopenia berat 

– Kegagalan respons imun adaptif 

• Protein VP35 dan VP24 berperan penting dalam 
immune evasion, sedangkan badai sitokin dan 
kerusakan vaskular menjadi penyebab utama 
manifestasi berat dan mortalitas tinggi pada Ebola
Virus Disease.



Arigatou Gozaimasu


	Slide 1: Patogenesis Molekuler dan Imunitas Infeksi Ebolavirus
	Slide 2: Subject
	Slide 3: Ebolavirus
	Slide 4: Klasifikasi dan Taksonomi
	Slide 5
	Slide 6
	Slide 7: Klasifikasi dan Taksonomi
	Slide 8: Epidemiologi Singkat
	Slide 9
	Slide 10: Reservoir dan Ekologi
	Slide 11
	Slide 12: Penularan
	Slide 13: Transmisi Ebolavirus
	Slide 14
	Slide 15: Stabilitas Lingkungan
	Slide 16: Diagnosis Laboratorium
	Slide 17
	Slide 18
	Slide 19
	Slide 20: Pencegahan
	Slide 21
	Slide 22: Virologi Molekuler Ebolavirus
	Slide 23
	Slide 24: Virologi Molekuler Ebolavirus
	Slide 25: Virologi Molekuler Ebolavirus
	Slide 26: Komponen utama virion
	Slide 27: Ebolavirus
	Slide 28: Genom Molekuler
	Slide 29
	Slide 30
	Slide 31: Protein Virus dan Fungsi Molekuler
	Slide 32: Protein Virus dan Fungsi Molekuler
	Slide 33: Protein Virus dan Fungsi Molekuler
	Slide 34: Protein Virus dan Fungsi Molekuler
	Slide 35: Editing RNA pada gen GP
	Slide 36: Protein Virus dan Fungsi Molekuler
	Slide 37: Protein Virus dan Fungsi Molekuler
	Slide 38: Mekanisme Replikasi Molekuler
	Slide 39
	Slide 40: Mekanisme Replikasi Molekuler
	Slide 41: Mekanisme Replikasi EBOV
	Slide 42: Mekanisme Replikasi Molekuler
	Slide 43: Interaksi Virus–Host
	Slide 44: Evolusi Molekuler
	Slide 45: Target Antiviral Molekuler
	Slide 46: Dasar Molekuler Vaksin
	Slide 47: Ringkasan
	Slide 48
	Slide 49
	Slide 50: Patogenesis Molekuler Ebolavirus
	Slide 51: Patogenesis Molekuler Infeksi Ebolavirus
	Slide 52: Struktur dan Genom Ebolavirus
	Slide 53
	Slide 54: Tahapan Patogenesis Molekuler
	Slide 55: Species-specific and variant-specific virulence of ebolaviruses
	Slide 56: Tahapan Patogenesis Molekuler
	Slide 57: Replikasi dan Transkripsi Virus
	Slide 58: Disfungsi Imun Innate
	Slide 59: Penghambatan Interferon
	Slide 60: Penghambatan Interferon
	Slide 61: Badai Sitokin (Cytokine Storm)
	Slide 62: Kerusakan Endotel dan Vaskular
	Slide 63: Gangguan Koagulasi
	Slide 64: Limfopenia dan Apoptosis Limfosit
	Slide 65: Penyebaran Sistemik
	Slide 66
	Slide 67
	Slide 68
	Slide 69: Kerusakan Organ
	Slide 70
	Slide 71: Mekanisme Molekuler Virulensi
	Slide 72: Soluble Glycoprotein (sGP)
	Slide 73: Patogenesis Syok dan Kematian
	Slide 74: Ringkasan Mekanisme Patogenesis
	Slide 75
	Slide 76
	Slide 77
	Slide 78
	Slide 79: Kesimpulan
	Slide 80: Imunologi Infeksi Ebolavirus
	Slide 81: Imunologi Infeksi Ebolavirus
	Slide 82: Sistem Imun pada Infeksi Ebolavirus
	Slide 83
	Slide 84: Imunitas Innate pada Infeksi Ebolavirus
	Slide 85
	Slide 86: Pengenalan Virus oleh Sistem Innate
	Slide 87: Interferon pada Infeksi Ebolavirus
	Slide 88: Interferon pada Infeksi Ebolavirus
	Slide 89: Aktivasi Makrofag
	Slide 90
	Slide 91: Cytokine Storm
	Slide 92
	Slide 93: Disfungsi Sel Dendritik
	Slide 94: Imunitas Adaptif: Respons Limfosit T
	Slide 95: Limfopenia
	Slide 96: Respons Antibodi
	Slide 97: Natural Killer (NK) Cell
	Slide 98
	Slide 99: Faktor Penentu Prognosis Imunologis
	Slide 100
	Slide 101: Memori Imun
	Slide 102: Imunologi Vaksin Ebola
	Slide 103: Ringkasan Imunopatogenesis
	Slide 104
	Slide 105: Kesimpulan
	Slide 106: Arigatou Gozaimasu

