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Epstein Barr virus (EBV) merupakan salah satu virus penyerang manusia yang
mempunyai prevalensi tinggi dan menginfeksi lebih dari 90% populasi dunia melalui
transfer virus dalam saliva, dan setelah infeksi primer virus hidup persisten dalam
tubuh host. Sebagian besar infeksi yang ditimbulkan oleh EBV hadir dalam bentuk
laten. Limfosit B merupakan target EBV untuk mengadakan infeksi laten. EBV juga
merupakan penyebab beberapa keganasan seperti Burkitt's Lymphoma dan
Undifferentiated nasopharyngeal carcinoma (UNPC). Oleh karena itu patogenesis
infeksi latcn oleh EBV ini mcnjadi pcnting untuk disimak

Untuk maksud ini tclah dipclajari cara masuknya EBV kc dalam scl hospcs yang
dapat menyebabkan infeksi laten, protein-protein laten yang diekspresikan untuk
mendukung pertahanan hidup virus dalam sel hospes, dan tipe infeksi laten yang
menjurus pada perkembangan beberapa keganasan.

Struktur genom EBV adalah linear, double stranded DNA dengan panjang kira-
kira 172 sampai I 84kbp yang terdiri dari 60 mol% guanin dan sitosin. Infeksi EBV
biasa bermula di epitel orofaring. Pada tahap awal infeksi, limfosit B yang melewati
orofaring juga terinfeksi oleh EBV. Saat EBV mcnginfeksi scbuah scl. genom EBV
akan berubah menjadi episom, pada limfosit B yang terinfeksi laten akan
diekspreskan enam antigen nuklear (EBNAs), dua protein membran (LMP), Epstein
Barr encoded RNA (EBERs) dan BarnA rightward transcript (BARTs)

Terdapat tiga tipe infeksi laten. Pada infeksi laten tipe I, karakteristik Burkitt's
lymphoma (BL) diekspresikan EBNAl, EBERs, dan transkrip BarnA. Pada infeksi
laten tipe II, yang ditemukan pada Hodgkin disease yang berhubungan dengan EBV,
dan UNPC, EBERs, EBNAl, dan Transkrip BarnA dieksprcsikan bcrsama-sama
dengan LMPI dan LMP2. Pada infeksi laten tipe III, semua gen laten diekspresikan.
Infeksi laten tipe III ini merupakan karakteristik dari Lymphoblastoid cell lines
(LCLs) dan kebanyakan limfoma post transplant

Sebagai kesimpulan, sebagian besar infeksi EBV kebanyakan hadir dalam
bentuk laten dan mengekspresikan protein-protein laten untuk pcrtahanan hidup
dalam sel hospes, dan menjadi penyebab teIjadinya beberapa keganasan.
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Epstein Barr vims fEB V) is one of the most prevalent human vims and infect more
than 90% world population via transfer of virus in saliva. After a primary infection
the vims persist in the host for life. Most infection caused by EBV present in latent
form, in which B lymphocytes is the target of EBV. EBV cause the development of
several malignant tumours, including Burkitt's lymphoma and Undifferentiated
nasopharyngeal carcinoma (UNPC). Therefore it is verry important to discuss the
pathogenesis of latent injection by Epstein Barr Vims.

For this purpose it has been studied about the wiry EBV infect the host cells and
causes latent injections, about latent proteins expressed during latent infection to
support viral lifelong persistence inside the host cells, and types of latent infection
which are responsible in the development of some malignancies.

The EBV genome is a linear, double stranded. J84kbp DNA composed of60 mole
percent guaninR or cytosine. EBV infection usually begins at oropharyngeal
epithelium. During the early phase of infection, B-Iymphocytes which transit the
oropharynx are also infected by EBV. When EBV infects a cell, the genome becomes
an episome.
In latently infected B lymphocytes, EBVezprej'ses six nue/ear antigen (EBNAs), two
Liryer Membran Proteins (LMP), E-pstein Barr encoded RNA (EBERs) and BamA
rightward transcript (BARTs)

There are three types of latent infection. In type I latent infection, characterized by
Burkitt '.'Ilymphoma (BL) EBNAJ, EBERs, dan transkrip BarnA are expressed. In type
II latent irrtection, which are found in Hodgkin dissease related EBV, and
Undifferentiated nasopharyngeal carcinoma (UNPC), EBE&, EBNAJ, and BamA
rightward transcript are expressed together with LMPldan LMP2. In type III latent
infection, all latent genes are expressed. This type III latent infection is the
characteristic of Lymphobla'itoid cell IinRS (LCLs) and most post transplant
lymphomas

In conclusion, EBV mostly present in latent infection'i and expresses latent
proteins for lifelong persistence inside host cell and miry become the cause of some
malignancies
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