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はじめに

　フィロウイルス科に属するエボラウイルスおよびマール
ブルグウイルスはヒトまたはサルに急性で致死率の高い感
染症（出血熱）を惹き起こす病原体として知られている．
病原性が高いこと，そして効果的な予防・治療法が実用化
されていないことから，エボラウイルスおよびマールブル
グウイルスは biosafty level 4 (BSL-4)施設で取り扱わなけ
ればならない病原体である．現在のところ，マールブルグ
ウイルスは一属一種のみが知られているのに対し，エボラ
ウイルス属は系統学的に 5種（Zaire，Sudan，Tai Forest，
Bundibugyoおよび Reston）に分けられている（図 1）．フィ
ロウイルスによる感染症（エボラおよびマールブルグ出血
熱）は主に中央アフリカで散発的な流行を繰り返している
が，近年それらの発生頻度が高くなっている（表 1）．また，
2008年に，ウガンダでコウモリと接触したオランダ人観
光客が，自国に帰国後にマールブルグ出血熱を発症する事
例が起きた．アメリカでも同様の事例が確認され，輸入感
染症病原体としても，これらのウイルスの危険性が先進各

国で再認識されている．

1. フィロウイルスの病態

　フィロウイルスの体内への侵入経路は主に粘膜や傷口で
ある．粘液や血液を介して体内に侵入したフィロウイルス
の最初の標的細胞は，マクロファージ，単球および樹状細
胞等の抗原提示細胞と考えられている 1)．フィロウイルス
の感染により，これらの細胞が機能障害あるいは異常反応
を起こすことがフィロウイルスの病原性に深く関与してい
る 1,2,3)．最終的に感染後期には，ウイルスが全身臓器の血
管内皮細胞や実質細胞に感染し，それらの機能を破壊する
と同時に，血液凝固障害および血管内皮細胞機能障害を契
機とした多臓器不全に陥っていると考えられる．
　エボラウイルスを実験的に接種したサルでは，感染した
マクロファージが血液凝固系活性化の引き金である tissue 
factorを過剰に発現する 1,4)．tissue factorが過剰に産生さ
れることによって，様々な臓器において末梢血管内での血
液凝固反応が起こるので，血液中に循環する血液凝固因子
が不足する．その結果，播種性血管内凝固症候群 (DIC)と
なり，出血傾向に陥る．また，感染したマクロファージか
ら過剰分泌される tumor necrosis factor-α (TNF-α )，
interleukin (IL)-1βあるいは IL-6等のサイトカインは非感
染マクロファージあるいは血管内皮細胞における tissue 
factorの発現量をさらに増加させうる．同時に，TNF-α
は血管内皮細胞の透過性を促進する 5)．ウイルスが直接感
染した血管内皮細胞の障害によって，血液凝固・線溶系の
破綻を引きおこす可能性もある．フィロウイルス感染にお
いて，以上のような血液凝固制御系の異常および血管内皮
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細胞機能障害が「出血熱」という特徴的な症状を引きおこ
すのである．

2. フィロウイルスの構造とウイルス蛋白質の機能

　フィロウイルスは，直径がほぼ一定（約 80nm）のフィ
ラメント状粒子である（図 2a）．長さはさまざまで，環状，
分枝状，U型，6字型等様々な形をしている．ウイルス粒

子はエンベロープをもち，粒子内には少なくとも 7つの構
造蛋白質が存在する（図 2b）．ウイルスゲノムはマイナス
鎖の非分節 RNAである（図 2c）．エボラウイルスの糖蛋
白質遺伝子は RNA editingにより，レセプターへの結合と
宿主細胞膜との膜融合を担う表面糖蛋白質 GP6)と分泌型
の sGPをコードする 7,8,9)．sGPの機能は不明であるが，
少なくとも，GPに対する中和抗体を引きつける囮として

表１　フィロウイルスによる感染症の発生

属 種 発生年 発生国 感染患者数
（死亡者数）

マールブルグウイルス属

Marburg marburgvirus 1967
1975
1980
1987
1998-2000
2004-2005
2007
2008
2008
2012

ドイツ、ユーゴスラビア
南アフリカ
ケニア
ケニア
コンゴ民主共和国（旧ザイール）
アンゴラ
ウガンダ
アメリカ
オランダ
ウガンダ

31 (7)
3 (1) a)

2 (1)
1 (1)
154 (128)
252 (227)
2 (2)
1 (0)b)

1 (1)b)

12 (8) 

エボラウイルス属

Zaire ebolavirus

Sudan ebolavirus

Tai Forest ebolavirus

Bundibugyo ebolavirus

Reston ebolavirus

1976
1977
1994
1995
1996
1996-1997
1996
2001-2002
2002-2003
2005
2007
2008-2009

1976
1976
1979
2000-2001
2004
2011
2012

1994

2007-2008
2012

1989
1990
1989-1990
1992
1996
2008

コンゴ民主共和国
コンゴ民主共和国
ガボン
コンゴ民主共和国
ガボン
ガボン
南アフリカ
ガボン、コンゴ共和国
コンゴ共和国
コンゴ共和国
コンゴ民主共和国
コンゴ民主共和国

スーダン
イギリス
スーダン
ウガンダ
スーダン
ウガンダ
ウガンダ

コートジボワール

ウガンダ
コンゴ民主共和国

アメリカ
アメリカ
フィリピン
イタリア
アメリカ、フィリピン
フィリピン

318 (280)
1 (1)
52 (31)
315 (250)
37 (21)
60 (45)
2 (1)c)

122 (96)
178 (158)
12 (9)
264 (187)
32 (15)

284 (151)
1 (0)d)

34 (22)
425 (224)
17 (7)
1 (1)
24 (17)

1 (0)

149 (37)
62 (34) 

0 (0)e)

4 (0)f)

3 (0)f)

0 (0)e)

0 (0)e)

6 (0)g)

ａ ) ジンバブエから南アフリカに到着後発症。看護師にも感染。
ｂ ) ウガンダの Queen Elizabeth Parkの洞窟で感染し，帰国後発症したとみられる．アメリカの症例は，発症時には原因
不明であったが，回復後にマールブルグウイルスによる感染が確認されたもの．

ｃ ) ガボンで感染患者の治療を行った医療関係者が南アフリカで発症．看護師にも感染．
ｄ ) 研究室で針刺し事故で感染．
ｅ ) 発症したのはサルのみ．
ｆ ) 発症したのはサルのみ．感染したサルを取り扱った関係者（無症状）に血中抗体の上昇が認められた．
ｇ ) 豚生殖器・呼吸器症候群のブタから分離されたが，レストンエボラウイルスの感染と疾病との因果関係は不明．感染
したブタと接触した関係者（無症状）にウイルスに対する抗体が検出された．
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作用する可能性が示唆されている 10)．マールブルグウイ
ルスゲノムからの sGPの発現は報告されていない．NP，
VP35，VP30および L蛋白質はウイルス RNAと複合体を
形成しており，ウイルスゲノムの転写および複製に関与す
る 11)．VP40はマトリックス蛋白質としてウイルス粒子形
成を担う 12,13)．VP24と VP35は NPと共にヌクレオカプ
シドの形成に関与していると考えられている 14)．エボラ
ウイルスの VP24および VP35，マールブルグウイルスの
VP40には，インターフェロン（IFN）応答阻害作用があ
る 15,16,17)．フィロウイルスは GPを介して細胞表面レセプ
ターに結合した後，主にマクロピノサイトーシスによって
細胞内に取り込まれると考えられている 18,19)．ウイルスエ
ンベロープと宿主細胞膜の融合後，ウイルスゲノムが細胞
内へ放出される．細胞質でウイルス RNAが転写および複
製され，ウイルスゲノム RNAとウイルス蛋白質が合成さ
れる．合成されたウイルス RNAゲノムおよび蛋白質は新
しいウイルス粒子に取り込まれるために細胞膜付近へ運ば
れる．子孫ウイルスは GPを含む宿主細胞膜をウイルスエ
ンベロープとして被って細胞表面から放出される．

3. フィロウイルスの宿主細胞への吸着および侵入

　これまでに提唱されているフィロウイルスの細胞への吸
着・侵入メカニズムを図 3に示す 20)．フィロウイルスの
レセプター候補として最初に報告されたのは，肝臓に局在
する C型レクチンであるアシアロ糖蛋白質レセプターで
ある 21)．その後，樹状細胞が発現する DC-SIGN，血管内
皮細胞が発現する L-SIGNおよびマクロファージが発現す
る hMGL等の C型レクチンにも同様の性質があることが
明らかとなった 22,23,24,25)．これらの分子は特定の細胞の表

面に存在し，フィロウイルスの GP上のムチン様領域等に
多く存在する糖鎖に結合して，ウイルスの細胞への吸着効
率を上げると考えられる．したがって，C型レクチン発現
の有無は，フィロウイルスに対する細胞の感受性を左右す
る重要な因子である．また，C型レクチンを利用した細胞
侵入効率とウイルスの病原性の間には相関が認められるた
め，C型レクチンを発現する細胞への親和性がフィロウイ
ルスの病原性に関わっていると考えられる 24,25)．しかし，
C型レクチンは GPとの結合に関与するが，その結合のみ
では膜融合には至らないことが示されている 22,26)．一方，
C型レクチンをほとんど発現していない細胞もフィロウイ
ルスに対して感受性があることから，様々な細胞に広く発
現するレセプターが存在するはずである．expression 
cloning法によって，Tyro3 familyに属する一連の蛋白質
にフィロウイルスの細胞侵入を増強する機能があることが
報告された 27)．しかし，この現象はこの宿主分子の発現
によって，マクロピノサイトーシスが活性化される結果で
あることが示唆されている 28)．また近年，宿主細胞表面
分子発現と細胞の感受性の相関をバイオインフォマティク
ス手法で解析することによって，T-cell Ig and mucin 
domain 1 (TIM-1)分子がレセプターとして同定された 29)．
さらに，エンドゾーム内に存在し脂質代謝に関与する膜蛋
白質である Niemann-Pick C1分子がフィロウイルスの膜
融合に重要な宿主因子であることが示唆された 30,31)．しか
し，これらの分子が，実際のフィロウイルスが生体内で利
用している主要なレセプターであるか否かは不明である．
細胞侵入メカニズムの解明はフィロウイルスの組織特異性
ならびに病原性の理解に必要であるとともに，抗ウイルス
薬の開発のためにも重要な課題である．

図 1 フィロウイルスの分類と宿主域
代表的な株の表面糖蛋白質の塩基配列をもとに作成した系統樹（左）と感染が確認あるいは疑われた動物（右）を示す．ウイ
ルス名の横の括弧は分離された年（表 1参照）を示す．括弧内に示した動物からは，感染性ウイルスが分離されていないが，
ウイルス遺伝子あるいは特異抗体が検出された．スケールバーは異なる塩基数を示す．
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4. ウイルスの細胞侵入における宿主プロテアーゼの役割

　エンベロープウイルスの多くは，表面糖蛋白質が宿主の
蛋白質分解酵素によって開裂活性化され膜融合活性を獲得
しないかぎり，細胞に感染できない．また，例えばインフ
ルエンザウイルスにとっては，表面糖蛋白質の開裂活性化
は病原性発現に深く関わっている．フィロウイルスの GP
も全身に広く存在する furin等の蛋白質分解酵素によって
開裂される 32)．しかし，その開裂部位に変異を導入した
GPをもつウイルスも，培養細胞あるいは実験動物で増殖
可能であることが示されており 10,25,33,34)，GPの開裂はフィ
ロウイルスの感染性に必須ではないと考えられる．しかし，
GPの開裂部位の furin認識配列は全ての既知のフィロウ
イルスの間で保存されている事から，ウイルスの増殖・感
染環において何らかの生物学的意義があると推測されている．
　一般に，ウイルスエンベロープが宿主細胞膜と融合するた
めには，ウイルスの表面糖蛋白質が構造変化（conformational 
change）を起こす必要がある．これまでに，構造変化の

メカニズムとして，低 pHによって引きおこされるもの（イ
ンフルエンザウイルス等）およびコレセプターとの結合に
よって引きおこされるもの（エイズウイルス等）が知られ
ていた．近年，エボラウイルスの GPはエンドゾーム内で
カセプシン等のプロテアーゼによって分解され，それが膜
融合に必要であるという新しいメカニズムが提唱された 35,36)．
すなわち，宿主のプロテアーゼがエンドゾーム内で GP分
子の立体構造を分断することによってはじめて，膜融合に
必要な構造変化が起こるというものである．上述の
Niemann-Pick C1分子は，プロテアーゼによって分解され
た後の GP分子に結合し，膜融合を仲介すると考えられて
いる 37)（図 3）．また，α5β1インテグリンが，エンドゾー
ム内のカセプシンの活性を制御することによって，フィロ
ウイルスの細胞侵入に関わっている事が示唆されている 38,39)．
一方，これらのカセプシンへの依存性は，フィロウイルス
種間で異なることも示されている 40,41)．今後，これらのプ
ロテアーゼの役割が様々な感受性細胞間で比較され，ウイル
スの組織特異性や病原性との関連が見出されれば興味深い．

図 2 フィロウイルスの構造と増殖
エボラウイルスの電子顕微鏡写真 (a)．エボラウイルスの粒子構造と蛋白質 (b)．エボラウイルス遺伝子の配置 (c)．
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5. 粒子形成過程

　出芽過程で重要な役割を演じているのはマトリックス蛋
白質VP40である．多くのエンベロープウイルスにとって，
マトリックス蛋白質はウイルスの構造の保持および出芽に
必須である．フィロウイルスに特徴的なフィラメント状の
形態は，この VP40によって決定されている 12,13)．すなわ
ち，VP40を単独で培養細胞に発現させると，実際のウイ
ルス同様のフィラメント状粒子が形成され，細胞外へ放出
される．GPを同時に発現させると粒子形成（放出）効率
が上がることが知られており，これは宿主細胞が発現する
テザリンによる出芽抑制作用を阻害するためと考えられて
いる 42,43,44)．

　VP40のアミノ末端付近には，Lドメインと呼ばれるア
ミノ酸配列がある．この配列は多くのウイルスのマトリッ
クス蛋白質に共通して存在している．VP40は Lドメイン
を介してユビキチンリガーゼ Nedd4 および E2ユビキチン結合
酵素類似構造を持つ tsg101と相互作用することが示されてい
る 45,46,47)．これらの蛋白質は細胞内の膜輸送系，特に
endosomal sorting complex required for transport (ESCRT)
に関わっているので，ウイルスの出芽に関与する宿主因子
であると考えられている．しかし，エボラウイルス VP40
の Lドメイン に変異を導入したウイルスも，培養細胞で
増殖可能であるため 48)，これらの宿主蛋白質との相互作
用は，出芽効率を高める作用はあるが，フィロウイルスの
増殖にとって本質的なものではないか，あるいは他にも多

図 3 フィロウイルスの細胞内侵入機構
フィロウイルスは様々な宿主細胞蛋白質を利用して細胞内に吸着・侵入する．GPのムチン様領域に多く存在する糖鎖は，C
型レクチンによって認識され，ウイルスの吸着効率が上がると考えられる．GPはエンドゾーム内で，カセプシン等のプロテアー
ゼによる分解によってトリミングされ，膜融合レセプターへの結合に必要な領域が露出すると考えられている．
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VP24は，蛋白質を細胞核の中に運び込む役割を担う輸送
蛋白質である karyopherin alpha1と相互作用し，リン酸化
された signal transducers and activators of transcription 
(STAT1)の核移行を阻害すると考えられている 16)．また，
VP24が直接 STAT1に結合する可能性も近年示されてい
る 53)．一方，マールブルグウイルスでは，エボラウイル
スのものとは異なったメカニズムで，VP40がインターフェ
ロン応答を阻害することが報告されている 17)．しかし，
エボラウイルスの感染で死亡した患者でも，血中に高レベ
ルの IFN産生が誘導されていることから 54)，培養細胞で
認められる IFN応答阻害活性がフィロウイルスの強い病
原性に関与しているかどうかは定かではない．
　エボラウイルスの GPを培養細胞に発現させることに
よって，インテグリンやMHC class I 等の細胞接着分子の

数の宿主蛋白質と相互作用して出芽していると考えられ
る．例えば，小胞体からゴルジ体を経由した蛋白質の分泌
に関わっている coat protein complex Iおよび II輸送系を
担う宿主蛋白質がフィロウイルス VP40の細胞内輸送に関
与していることが示唆されている 49,50)．ウイルス出芽過程
におけるこれらのメカニズムも，新規抗ウイルス薬のター
ゲットとして注目されている 51)．

6. 宿主免疫応答回避のメカニズム

　他の多くのウイルス同様に，フィロウイルスを感染させ
た培養細胞において，IFN応答阻害が起こる．エボラウイ
ルスでは，これに関与しているのは VP35および VP24で
ある．VP35は，interferon regulatory factor 3 (IRF3) を介
した IFNの誘導を阻害することが知られている 15,52)．また，

図 4 推定されるフィロウイルスの伝播経路
フィロウイルスに感染したサル (a)あるいはコウモリ (b)からの伝播が報告されている．仮説としては，霊長類に対して病原性
が高いウイルスが抵抗性動物の不顕性感染を介して感受性霊長類に伝播する (c)，霊長類に対して病原性が低いウイルスが自
然宿主に維持されており，病原性を獲得した変異ウイルスが病気を引き起こす (d)，などが挙げられる．また，霊長類の不顕
性感染が頻繁に起きている可能性もある (eおよび f)．
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組換え adenovirusおよび vesicular stomatitis virusワク
チンが挙げられる 65,66)．しかし，疫学的な発生予測が難し
いため，ワクチン接種対象者が限られる．したがって，フィ
ロウイルス感染症の対策としては治療法の開発が重要とな
るが，霊長類モデルの感染実験で充分な治療効果が認めら
れる薬剤は今のところ見つかっていない．ある程度の効果
は，血液凝固系の破綻を制御する薬物である nematode 
anticoagulant protein c2および敗血症の治療薬として欧米
を始め多くの国で認可されている活性型プロテイン Cで
認められている 67,68,69)．また，L，VP24および VP35の発
現を抑制する small interfering RNAの投与にも効果があ
ることが実験的に示されている 70)．一方近年，中和抗体
による受動免疫の感染防御効果が霊長類のフィロウイルス
感染モデルで相次いで証明された 71,72,73,74)．また，マール
ブルグウイルスの GPに対する抗体の中には，通常の中和
活性は持たないが，細胞の外側からウイルスの出芽を抑え
るものが存在することが明らかとなり 75)，抗体によるウ
イルス増殖阻害活性の新しい可能性が示された．今後は，
抗体療法を中心に，数種類の方法を組み合わせて用いる治
療法の検討が期待される．

9. フィロウイルスの自然宿主と宿主域

　アフリカにおける過去のマールブルグ出血熱流行時の疫
学情報から，コウモリあるいは小型齧歯類がフィロウイル
スの自然宿主として疑われていた．実際に，ウガンダでの
マールブルグ出血熱流行時（2007年）に感染者が作業し
ていた鉱山の洞窟に住む食果コウモリから，複数のマール
ブルグウイルスが分離された 76,77)．一方，感染性のエボラ
ウイルスがコウモリから実際に分離されたことはないが，
ガボンおよびコンゴ共和国でヒトおよび大型野生霊長類の
間でエボラ出血熱の大規模な流行（2001-2003年）が起き
た際に，その周辺で捕獲された食果コウモリから Zaireエ
ボラウイルス遺伝子の一部およびエボラウイルス特異抗体
が検出されたことから 78)，食果コウモリがエボラウイル
スの自然宿主として有力視されている．Zaireエボラウイ
ルス特異抗体は，その後も複数の調査で食果コウモリから
検出されているが 79,80)，ウイルス遺伝子が検出された報告
は上述の一例のみである．また，最近 Restonエボラウイ
ルスに対する抗体がフィリピンおよび中国のコウモリから
検出された 81,82)．これらの事実から，コウモリがエボラウ
イルス感染に感受性であることは間違いないと思われる．
しかし，コウモリが自然宿主あるいはレゼルボアであるこ
とを証明するには，長期的・持続的に感染性のあるウイル
スが個体あるいは個体群から分離され，他の動物への感染
源になっていることを，疫学的に検証する必要がある．　
　四足動物もフィロウイルスに自然感染する事も報告され
ている（図 1）．2008-2009年にフィリピンで，豚繁殖・呼
吸障害症候群のブタから Restonエボラウイルスが偶然分

機能が抑制されることが示唆されていたが 38,55)，近年これ
は，GP分子上のムチン様領域等の糖鎖を多く含む構造が
宿主細胞分子に細胞表面で覆い被さり，リガンドとの相互
作用を阻害する現象（立体的遮蔽効果）によることが明ら
かになった 56)．これらの接着分子は，ウイルスに感染し
た細胞が直接あるいは間接的に免疫担当細胞と相互作用し
免疫応答を活性化するために必要である．したがって，こ
れらの宿主細胞接着分子の機能阻害も宿主の免疫反応の抑
制に関わっていると推測される．
　さらに，エボラウイルスに感染した個体では，リンパ球
がアポトーシス (bystander apoptosis)を起こし，その数が
著しく減少する 57,58)．リンパ球そのものはエボラウイルスにほ
とんど感受性がないので，リンパ球への直接の感染が原因で
はない．エボラウイルスに暴露されたマクロファージから分
泌される tumor necrosis factor-related apoptosis-inducing 
ligand (TRAIL)，あるいは GP分子上の immunosuppressive 
peptideの関与が示唆されているが 59)，詳細なメカニズム
は明らかではない．

7. 動物モデル

　フィロウイルスによる出血熱のモデル動物として，アカ
ゲザルあるいはカニクイザル等の霊長類が用いられてき
た．これらの動物は，ヒトから分離されたフィロウイルス
に対して高い感受性を示し，実験的に感染させるとヒトの
出血熱と同様の病態を示す．一方，霊長類以外では，モル
モットあるいはマウスといった齧歯類感染モデルが用いら
れている．しかし，ヒトから分離されたウイルスを直接モ
ルモットやマウスに感染させても，体内で増殖するものの
発症には至らない．ウイルスをこれらの動物で継代し馴化
させ，ウイルス遺伝子に数箇所の変異が蓄積しなければ，齧
歯類に致死的感染を引き起こすようにならない 60,61,62,63)．さ
らに，マウスおよびモルモットモデルでは，ウイルスは致
死的感染を起こすが，血液凝固障害が霊長類における病態
と異なっており，ワクチンや治療薬の試験に適していると
は言えない側面がある．しかし，マウスに馴化したウイル
スをハムスターに感染させると，霊長類のエボラ出血熱と
類似した病態を引き起こすことが確認されている 64)．一方，
重要なことは，ヒトから分離されたウイルスが，これらの
げっ歯類動物に馴化させる前でも，病気を起こすことなく
体内である程度増殖でき，たった数個の遺伝子変異だけで
これらの動物に対する病原性を獲得することである．致死
的感染と不顕性感染の違いはごく限られたアミノ酸変異で
決定され，それはフィロウイルスの増殖力と宿主の免疫反
応の微妙なバランスによって制御されていると考えられる．

8. 予防・治療法の開発

　現在，有望なワクチン候補として期待されているものに，
エボラウイルス NPあるいは GP遺伝子を導入した遺伝子
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であり，まず霊長類に不顕性感染し，病原性を獲得した変
異ウイルスが病気を引き起こす（図 4d)，などが考えられる．
また，フィロウイルスが自然宿主から直接あるいは間接的
に霊長類に伝播し，頻繁に不顕性感染を引き起こしている
可能性もある 92,93)（図 4eおよび f)．いずれにせよ，フィ
ロウイルスの生態の全体像解明のためには，フィロウイル
スによる出血熱の発生地域以外も含めて広範な調査を実施
する必要があろう．

おわりに

　フィロウイルスの研究には BSL-4施設が必要であるが，
日本には稼動している BSL-4施設が存在しない．中国お
よびインドにも BSL-4施設が設置され，本格稼働に向け
た準備が進んでいる一方で，先進国の中で BSL-4施設が
使えないのは日本だけである．したがって我が国には，感
染症法上の一種病原体に関して，病原性ならびに感染宿主
応答の詳細な解析，効果的なワクチンおよび治療法の開発
ならびに感染性ウイルスの分離・性状解析等の疫学研究が
出来ないというハンディキャップがある．また，輸入感染
症病原体あるいはバイオテロに用いられる可能性のある病
原体として一種病原体の危険性が国際的に認識されてお
り，我が国がアジアの先進国として感染症対策における役
割を果たすためにも BSL-4施設は必須である．
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 Filoviruses (Ebola and Marburg viruses) cause severe hemorrhagic fever in humans and 
nonhuman primates. No effective prophylaxis or treatment for filovirus diseases is yet commercially 
available. Recent studies have advanced our knowledge of filovirus protein functions and interaction 
between viral and host factors in the replication cycle. Current findings on the ecology of filoviruses 
(i.e., natural infection of nonprimate animals and discovery of a new member of filoviruses in Europe) 
have also provided new insights into the epidemiology of Ebola and Marburg hemorrhagic fever. This 
article reviews the fundamental aspects of filovirus biology and the latest topics on filovirus research.


