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Poultry oncogenic viruses. Part Il. Reticuloendotheliosis virus and
lymphoproliferative disease virus in turkey
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Avian reticuloendotheliosis (RE), is a neoplastic disease of poultry caused by

reticuloendotheliosis virus. The occurrence of RE in both chickens and turkeys
has an immunosuppressive effect and may lead to vaccination failures. Avian
reticuloendotheliosis virus (REV), is widely distributed in different kinds of birds,
causing subclinical infections. Another important issue adhering to this disease
is contamination of vaccines against fowl pox (FP) and Marek's disease (MD)
with REV. Standard criteria used for diagnosis include history, clinical signs,
gross necropsy, and histopathology. There are no efficient vaccines against RE
nor treatment. A rare neoplastic disease of turkeys known as lymphoproliferative
disease (LPDV), that has been reported in USA, Europe and Israel, is induced by
type-C retrovirus associated with tumors in a number of organs in domestic
turkeys (Meleagris gallopavo).

Keywords: reticuloendotheliosis, REV, lymphoma, lymphoproliferative disease,
turkey. LPDV.
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Wirus retikuloendoteliozy

Wirus retikuloendoteliozy (REV) jest patogennym
ptasim gammaretrowirusem, ktéry zakaza ptaki na
calym $wiecie. Przebieg kliniczny retikuloendotelio-
zy (RE) moze by¢ podobny do innych choréb nowo-
tworowych, w tym choroby Mareka (MD), biataczki
limfatycznej (LL) czy biataczki ptakéw wywotanej
wirusem z podgrupy J (ALV-]). W przeciwienstwie
do wirusa biataczki ptakow, wirus retikuloendote-
liozy jest zdolny do zakazania drobiu, ptactwa tow-
neg, ptactwa wodnego, w tym kurczat, indykéw, ka-
czek, gesi, bazantéw, przepiérek japonskich, pawi
ikur preriowych (1, 3, 4, 5, 6, 7).

Czesto$¢ wystepowania retikuloendoteliozy zo-
stata okreslona w stadach kurczat, kaczek i indykéw
w réznych krajach. Seroprewalencja byta czestsza
w stadach starszych ptakéw. Obecny stan wyste-
powania RE w okresla sie jako powszechny w USA,
Chinach, Argentynie i Egipcie. W Polsce w ok. 96%
stad kurczat zakazonych wirusem choroby Mareka
(MDV) stwierdzano obecno$¢ materiatu genetycz-
nego REV (5, 6, 8, 9).

Wirusy retikuloendoteliozy naleza do rodziny
wirusow Retroviridae. Te jednoniciowe wirusy RNA
replikuja sie przez posredni DNA, ktory jest zinte-
growany z genomem gospodarza. Wirusy siatecz-
ki srodbtonka naleza do podrodziny Orthoretroviri-
nae i rodzaju Gammaretrovirus. Cztonkowie rodziny

wirusow siateczki $rodbtonka obejmujg: REV-T wi-
rus zwigzany z retikuloendoteliozg (REV-A), wirus
martwicy $ledziony kaczek Trager (TDSNV) i wirus
syncytialny kurczat (CSV). Wirusy siateczki sSrédbton-
kanaleza do jednej grupy interferencyjnej i mozna je
podzieli¢ na trzy odrebne grupy antygenowe, w tym
podtyp I (170A), podtyp II (SNV), podtyp III (CSV) na
podstawie ich reaktywnosci z przeciwciatami mo-
noklonalnymi.

Genom nieuszkodzonego (kompetentnego pod
wzgledem replikacji) szczepu REV-A ma 9,0 kbp i ko-
duje specyficzne dla grupy regiony antygenu (gag),
proteazy (pro), polimerazy (pol) i otoczki (env) flan-
kowane dtugimi konncowymi powtérzeniami (LTR),
podczas gdy wadliwa replikacja (wymaga pomocy
w replikacji i jest zwigzana z nowotworami) REV-T
jest o0 3,3 kbp krétsza z powodu usuniecia par zasad
miedzy ztgczami env, gag i pol (9).

Wirusy retikuloendoteliozy sg blizej spokrewnio-
ne z tym, co historycznie okreslano jako retrowirusy
ssakow typu C i matpich typéw D, niz z innymi pta-
simi retrowirusami, typu ASLV.

Zgodnie z ta klasyfikacjg odwrotna transkrypta-
zakodowana przez wirusy retikuloendoteliozy wy-
kazuje preferencje dla Mn2+ zamiast Mg2+. Biatko
otoczki wiruséw siateczki Srédbtonka ma 42% iden-
tycznosci z biatkami otoczki matpich retrowiruséw
typu D iniektérych wiruséw typu C, takich jak en-
dogenny wirus pawiana (BaEV). Jednak sekwencje
gag i pol wirus6w siateczki $rédbtonka sg homolo-
giczne do tych z retrowiruséw typu C, ale réznig sie
od wiruséw typu D. Ponadto wirusy retikuloendo-
teliozy wykorzystuja ten sam receptor komoérko-
Wy, co retrowirusy ssaczego typu C (RD-114, BaEVv
i HERV-W) oraz matpiego typu D (SRV-1, -2, -3, -4
i -5). Ich homologia z retrowirusami ssakéw do-
prowadzita do hipotezy, Ze wirusy siateczki §réd-
btonka wywodza sie od wspdlnego przodka ssakow
wirusow typu C, ktore przystosowaty sie do gatun-
koéw ptakow.

REV posiada zdolno$¢ integrowania prowirusowe-
go DNA z genomem wiekszych wiruséw DNA, w tym
wirusa choroby Mareka (MDV) czy wirusa ospy dro-
biu (10, 11, 12, 13, 14).

Zakazenie REV prowadzi do szeregu patologicz-
nych zespotéw, w tym: immunosupresji, nieno-
wotworowych zmian chorobowych u kurczat i ka-
czek, zbiorczo okreslanych jako zespot wyniszczenia
i kartowato$ci, dwa rodzaje przewlektej choroby
nowotworowej u kurczat i innego drobiu (chtoniak
z komorek T i B) oraz ostry nowotwor z komorek re-
tikulum (reticuloendotheliosis), rak ptaskonabton-
kowy (carcinoma planoepitheliale) i gruczolakorak
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(adenocarcinoma). Spontaniczny chtoniak (lymphoma)
wywotany wirusem retikuloendoteliozy wystepuje
rzadko i wigze si¢ z przedtuzonym okresem utaje-
nia zgodnym z mutageneza insercyjna, jako mecha-
nizmem indukcji nowotworu. Mechanizmy immu-
nosupresji wywotanej wirusem retikuloendoteliozy
i opdznienia wzrostu nie sg dobrze scharakteryzo-
wane (15, 16, 17).

Transmisja zakazen

Zakazenie REV moze by¢ przenoszone droga pozio-
ma poprzez bezposredni kontakt miedzy ptakami,
posrednio przez niektére owady, takie jak komary
(Culex pipiens) lub muchy (Musca domestica), a tak-
ze droga pionowa przez jaja (18, 19, 20). Wirus zostat
réwniez wyizolowany eksperymentalnie z kleszczy
Triatoma infestans i Ornithodoros moubata (21), nato-
miast proby namnazania REVw hodowlach komoér-
kowych pochodzacych od komara Aedes albopictus
zakonczyly sie niepowodzeniem (18). Nieskutecz-
na dezynfekcja moze prowadzi¢ do utrzymywania
sie czastek REV w $cidtce lub pozostatosciach pta-
sich ptynéw ustrojowych na fermie. Ryzyko prze-
niesienia REV istnieje pomimo tego, Ze wirus jest
raczej labilny, poniewaz jego wiriony sg szybko in-
aktywowane w Srodowisku (22).

Szczep z defektem replikacji T-REV

Szczep T-REV pochodzacy od indyka z duzymi zmia-
nami biataczkowymi zostat wyizolowany w 1958 r.
Szczep T ma delecje genetyczne w regionach gag, pol
ienv oraz substytucje w regionie env zidentyfikowa-
na jako gen transformujacy (v-rel), najprawdopo-
dobniej pochodzaca z onkogenu komoérkowego c-rel
obecnego w normalnych komérkach u indyka i wy-
maga nieuszkodzonego wirusa REV-A jako wirusa
pomocniczegeo, aby umozliwi¢ mu replikacje (23).

Szczep T-REV r6zni si¢ od innych REV tym, Ze po-
dobnie jak ostro transformujgca ALV jest szybko i wy-
soce onkogenny u kurczat in vivo i in vitro. Szczep wi-
rusa T powoduje Smier¢ zakazonych pisklat w ciggu
1do 3 tygodni wwyniku rozlegtej proliferacji prymi-
tywnych komorek mezenchymalnych lub siateczko-
wo-$rodbtonkowych. Prawdopodobnie istnieje wiecej
niz jeden typ komorek docelowych, w tym zaréwno
niedojrzate komorki B, jak i komorki T.

Tak zwany ostry nowotwor komorek siateczki
(reticuloendotheliosis) jest eksperymentalng choro-
ba kurczat i nie ma znanego naturalnie wystepuja-
cego odpowiednika.

Replikacja REV in vitro

Namnazanie REV jest mozliwe w fibroblastach za-
rodkéw kurzych (CEF) lub fibroblastach zarodkéw
kaczych (DEF) oraz w kilku innych liniach komoér-
kowych pochodzenia ptasiego (9). Efekt cytopa-
tyczny (CPE) wraz z tworzeniem wielopostaciowych
syncytiow wywotywanych przez wirusa jest raczej
stabo wyrazony. Potwierdzono, Ze wirus namna-
Za sie w komorkach nerki szczura, komdrkach ptuc
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norek, komédrkach bydlecych, komdrkach miesaka
psa D17 i komorkach grasicy psa Cf2 (24). Skuteczny
test tysinkowy zostat opisany przez Cho (25) w che-
micznie transformowanej linii QT35 pochodzacej
z fibroblastéw przepiodrki japonskiej. Dotychczaso-
we proby namnozenia REVw komoérkach pochodze-
nia ludzkiego byly nieskuteczne, prawdopodobnie
z powodu niezdolno$ci wirusa do wigzania sie z re-
ceptorem powierzchniowym (26).

Odpowiedz immunologiczna

Podobnie jak w przypadku ALV, przeciwciata neutra-
lizujace odgrywaja wazna role w odpornosci na za-
kazenie REV. Za najwazniejsze uwaza sie przeciw-
ciata przeciwko gp90 wirusa.

Odpornos¢ komoérkowa jest uwazana za gtéwny
element odpowiedzi przy zakazeniach REV, ponie-
waz REV byl uzywany jako wazny model do badania
specyficznych dla wirusa, ograniczonych do MHC
odpowiedzi CTL u kurczat (27, 28).

Tymektomia pisklat zwigkszyta $miertelno$¢ in-
dukowanga przez REV u ptakéw prowokowanych wi-
rusem szczepu T, co sugeruje, ze odpowiedzi komor-
kowe sg wazne dla immunoprotekcji (29). Komoérki
NK moga réwniez wptywaé na odpowiedZ immuno-
logiczng anty-REV. Wykazano réwniez, ze v-rel in-
dukuje ekspresje MHC klasy Ii I oraz receptora in-
terleukiny-2 (IL-2R) skuteczniej niz c-rel (30).

Objawy kliniczne oraz zmiany sekcyjne

Jedynym swoistym objawem klinicznym moze by¢
nieprawidtowe upierzenie dotknietych ptakow, zwa-
ne ,,zespotem nakanuke”. Jest to nieprawidtowe
upierzenie, w ktorym haczyki piér skrzydet przy-
legaja do stosiny pidra. Zostato ono zaobserwowa-
ne w stadach szczepionych szczepionkami zanie-
czyszczonymi REV.

REV ma wplyw immunosupresyjny na uktad od-
porno$ciowy gospodarza poprzez hamowanie funkcji
limfocytéw T lub B oraz endoteliocytéw (3). Powodu-
je dysfunkcje Sledziony oraz zanik bursy Fabry-
cjusza i grasicy (1). Mozna rowniez zaobserwowac
owrzodzenie zotadka gruczotowego, zapalenie jelit
lub martwice Sledziony i watroby oraz powigksze-
nie nerwéw obwodowych.

Pochodzenie guzéw wywotanych przez REV jest
zwigzane z komoérkami B i s3 spowodowane inser-
cyjna aktywacja komérkowego myc onkogenu. Eks-
perymentalnie indukowano réwniez chtoniaki po-
zakaletkowe pochodzace z limfocytow T, z okresami
utajonymi wynoszacymi zaledwie szes$¢ tygodni,
obejmujacymi grasice, watrobe, serce i Sledzione
(8). U indykéw guzy przypominajg chtoniaki wy-
wodzace sie limfocytéw T, jednak jak dotad ich im-
munofenotyp nie zostat ustalony. Z kolei u kurczat
zmiany w watrobie przypominaja chtoniaki w prze-
biegu LL. Szczep wirusa REV z defektem genetycz-
nym (REV-T) jest odpowiedzialny za ostry nowotwor
komoérek siateczki, czyli retikuloendotelioze (reticu-
loendotheliosis). Jedynie po zakazeniu do$wiadczal-
nym obserwowano powigkszenie watroby wynikajace
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Z wystepowania rozsianych lub ogniskowych na-
ciekow proliferujagcych komorek siateczki, niekiedy
limfocytéw. Niedojrzate komérki uktadu monocy-
tarno-makrofagowego charakteryzuja sie peche-
rzykowym, duzym jadrem komérkowym z wyraz-
nym jaderkiem. Ogniska nowotworowe sagsiaduja
z ogniskami martwicy. Dotychczas terenowy szczep
REV-T nie zostal poznany (1).

Diagnostyka retikuloendoteliozy

Obecnie diagnostyka obejmuje izolacje REV w ho-
dowli CEF, DEF lub QT35 oraz na mtodych piskle-
tach przepiérek japonskich, gesi, kaczek, indykow,
bazantéw i perliczek. Jednak wiremia REV jest sto-
sunkowo niska, dlatego identyfikacja wirusa moze
by¢ trudna i czasochtonna.

Inne techniki laboratoryjne to odczyn precypi-
tacji dyfuzyjnej w Zelu agarozowym (AGID; 31), test
immunoenzymatyczny (ELISA; 32), immunofluore-
scencje (33), test wigzania dopetniacza (34), RT-PCR
i LAMP (9). Najbardziej czute sg testy PCR, LAMP oraz
testy immunofluorescencyjne.

Epidemiologia i zwalczanie

Serologiczne dowody zakazZenia REV wykryto
w znacznej cze$ci komercyjnych stad niosek, broj-
leréw i indykéw w USA, zwykle bez objaw6w klinicz-
nych lub szkodliwego wptywu na wydajnos¢. Cza-
sami jednak u indykéw, kurczat i innych gatunkéw
obserwowano naturalnie wystepujacego chioniaka
zwigzanego z REV.

REV jest przenoszony zaréwno poziomo przez
kontakt z zakazonymi kurczetami i indykami, jak
i pionowo. Transmisja pionowa moze réwniez wy-
stapi¢ od zakazonych samcéw kurczat i indykow.
Nie ma dowod6w na genetyczna transmisje REV. Ze
wzgledu na zazwyczaj sporadyczny i subklinicz-
ny charakter infekcji REV, nie byty konieczne zadne
procedury kontrolne; jednakze jest prawdopodob-
ne, ze eradykacje mozna osiggnac¢ przez zapobie-
ganie transmisji wertykalnej poprzez badanie pré-
bek biatka jaja na obecno$¢ antygenu REV gs, badanie
samcow i hodowle potomstwa w izolacji.

Intrygujacym niedawnym odkryciem jest dowod
na obecno$c¢ sekwencji genetycznych REV zintegro-
wanych czasami z genomem wirusa choroby Mareka
(11). To odkrycie stwarza mozliwo$¢, ze patogennosé
wirusa choroby Mareka moze zosta¢ zmodyfikowa-
na, a takze ze REV (i by¢ moze inne genomy retro-
wiruséw) moga by¢ przenoszone w obrebie genomu
wirusa choroby Mareka.

Zespot proliferacyjny indykow

Wirus choroby limfoproliferacyjnej (LPDV) jest eg-
zogennym retrowirusem, ktéry indukuje zesp6t no-
wotworowy u indykéw domowych (Meleagris gallo-
pavo), powodujac powstawanie guzow limfoidalnych
w wielu narzadach (2).

Choroba limfoproliferacyjna indykéw zostata po
raz pierwszy opisana w 1972 r. w Wielkiej Brytanii.

W ciggu kilku lat od jego rozpoznania ogniska LPDV
udokumentowano w innych krajach europejskich,
atakze wIzraeluiw 2009 r. w USA (2, 16, 35).

Badania nad wirusem byty utrudnione przez brak
systemu hodowli in vitro, a charakterystyka LPDV
zalezata od wirusa przygotowanego z tkanek zaka-
zonych indykéw. Sugerowano ewolucyjny zwigzek
miedzy genami pol LPDV i ALSV, ale poza tym LPDV
uznano za niezwigzany z ALSV i REV. Sekwencje spe-
cyficzne dla LPDV nie sg obecne w normalnych ko-
morkach indyczych, co wskazuje, Ze wirus nie jest
endogenny u indykéw.

Epidemiologia

U indykéw hodowlanych choroba spowodowana za-
kazeniem LPDV zostata po raz pierwszy odnotowy-
wana u ptakow w wieku ok. 8 do 10 tyg., ze zmienng
$miertelnoscia w stadzie, ktéra moze osiagnac 25%
(36). Charakterystyczng zmiang zakazenia LPDV
jest pleomorficzny naciek limfocytéw, w tym lim-
foblastéw zmieszanych z komérkami plazmatycz-
nymi i monocytowymi komorkami siateczkowatymi
w wielu tkankach. NajczeSciej dotknietymi narza-
dami sg Sledziona, grasica, trzustka i watroba, cho-
ciaz mniejsze zmiany ogniskowe moga wystepowac
w wielu innych tkankach (2).

Eksperymentalnie wykazano, ze LPDV zaka-
za zar6wno indyKi, jak i kurczeta. Nie stwierdzono
go natomiast u kaczek i gesi, co sugeruje, Ze natu-
ralny zakres zywicieli wirusa moze by¢ ograniczo-
ny do ptakéw z rodzaju Galliformes, ktéry obejmuje
réowniez ptaki towne, takie jak bazanty, przepior-
kiicietrzewie.

W warunkach doswiadczalnych wiremia pojawia
sie ok. dwa tygodnie po zakazeniu i moze utrzymywac
sie do 10 miesiecy, a transmisja pozioma moze wy-
stapi¢ wsrod ptakéw pozostajgcych w bliskim kon-
takcie. Nie wiadomo, w jaki sposéb wirus jest prze-
noszony w naturze (np. przenoszony przez wektory,
transmisja pozioma lub pionowa; 37).

Z diagnostycznego punktu widzenia identyfikacja
LPDV jest utrudniona przez niemozno$¢ wyizolowa-
nia i namnazania wirusa w odpowiednim systemie
hodowlanym, w tym jajach z zarodkami, pierwot-
nych hodowlach komdrkowych i ustalonych liniach
komorkowych (36).

Podobnie jak ,,wolno transformujace” egzogenne
szczepy wirusa biataczki ptakow (ALV) LPDV jest wi-
rusem nowotworowym niezawierajagcym onkogenu,
zdolnym do replikacji (1). Chociaz szereg przetomo-
wych badan przeprowadzonych w Izraelu i Wielkiej
Brytanii dostarczyto wgladu w genetyke molekular-
na, patogennos$¢ i tropizm komadrkowy LPDV, zakres
jego réznorodnosci genetycznej i Zrodto pojawienia
sie pozostajg nieznane (37).

Objawy kliniczne, zmiany sekcyjne
i mikroskopowe

Naturalnie choroba wystepuje u indykéw miedzy
7 a 8 tygodniem zycia. Choroba charakteryzuje sie

wychudzeniem, a zmiany makroskopowe obejmujg
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naro$la rozrostowe nieopierzonej skéry gtowy i nég,
splenomegalie (Sledziona ma barwe od biatej do ja-
snordzowej), obecnos¢ jasnobrazowych guzkéw
w watrobie oraz rozlane lub guzowate pogrubienie
$ciany jelita.

Mikroskopowo stwierdza si¢ nacieki nowotworo-
wych komoérek limfoidalnych w tkankach wielu na-
rzad6éw, w tym watroby, nerek, ptuc, $ledziony, prze-
wodu pokarmowego, skory, serca, mozgu, nadnerczy,
trzustki oraz mie$ni szkieletowych. Okragte komorki
nowotworowe morfologicznie zgodne z limfocytami
(czesto zmieszane ze zmienng liczbg komoérek pla-
zmatycznych, limfoblastami i retikulocytami) two-
rza geste komadrkowe ptaty, ktére rozszerzaja leza-
cy ponizej migzsz narzagdéw mezenchymatycznych.
Komorki nowotworowe moga tez tworzyc¢ zlewajace
sie guzki (najczesciej w skorze) i agregaty okotona-
czyniowe. Populacje komérek nowotworowych za-
zwyczaj sa pleomorficzne, a komodrki majg skapa,
kwasochtonng cytoplazme i okragte, hiperchroma-
tyczne jadra z niewidocznymi jaderkami i rzadkimi
lub sporadycznymi figurami mitotycznymi. Ogni-
ska martwicze zazwyczaj rozproszone sa w skorze
oraz watrobie (38). Eksperymentalnie zmiany lim-
foproliferacyjne obserwuje sie w §ledzionie i grasicy
14 dni po zakazeniu 4-tygodniowych indykéw. Cze-
sto$¢ wystepowania choroby jest wyzsza u pisklat
zakazonych w wieku czterech tygodni niz w wieku
jednego dnia i charakteryzuje sie uporczywa wire-
miga, immunosupresja i hipergammaglobulinemia.
Charakter choroby limfoproliferacyjnej pozostaje
do ustalenia. LPDV moze rozprzestrzeniac sie przez
kontakt, ale poza tym niewiele wiadomo na temat
epidemiologii choroby. Zwalczanie polega na elimi-
nacji zakazonych indykéw.

Diagnostyka

Obecnie najlepsza metoda diagnostyczng LPDV sa
techniki PCR, charakteryzujace sie wysoka czuto-
§cig i specyficznoscia. Obecnie nie ma testéw sero-

logicznych.

PiSmiennictwo

—_

. Payne L.N., Venugopal K.: Neoplastic diseases: Marek’s disease,
lymphoid leukosis, and reticuloendotheliosis. Diseases of Poultry:
World Trade and Public Health Implications. Scientific and Tech-
nical Review. Off Int Epiz. 2000, 19, 564.

. Biggs P.M., McDougall J.S., Frazier J.A, and Milne B.S.: Lymphopro-
liferative disease of turkeys. 1. Clinical aspects. Avian Pathol. 1978,
7,131-139.

. Etienne L., Emerman M.: The mongoose, the pheasant, the pox, and
the retrovirus. PLoS Biol. 2013, 11(8), e1001641.

4. Khordadmehr M., Firouzamandi M., Zehtab-Najafi M., ShahbaziR.:
Naturally occurring co-infection of avian leukosis virus (subgro-
ups A-E) and reticuloendotheliosis virus in green peafowls Pavo
muticus. Braz. J. Poult. Sci. 2017, 19, 609.

. Buscaglia C.: Mixed infections of Marek’s disease and reticuloen-
dotheliosis viruses in layer flocks in Argentina. Avian Dis. 2013, 57,
569-571.

. Cheng Z., Zhang H., Wang G., Liu Q, Liu J., Guo H., Zhou E.: Investi-
gations of avian leukosis virus subgroup J and reticuloendothelio-
sisvirus infections in broiler breeders in China. Isr. J. Vet. Med. 2011,
66, 34—42.

7. Fadly A.M., Smith E.J.: Isolation and some characteristics of a sub-

group J-like avian leukosis virus associated with myeloid leuko-

sis in meat-type chickens in the United States. Avian Dis. 1999, 43,

391-400.

N

w

v

[=)}

Zycie Weterynaryjne « 2023 « 98(11)

el

©

10.

1L

=

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

2L

—_

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31

—

32.

33.

PRACE POGLADOWE

. El-Sebelgy M.M., Ahmed B.M., Ata N.S., Hussein H.A.: Molecular

detection and characterization of reticuloendotheliosis virus in
broiler breeder chickens with visceral tumors in Egypt. Int. J. Vet.
Sci. Med. 2014, 2, 21-26.

Wozniakowski G., Mamczur A., Samorek-Salamonowicz E.: Com-
mon occurrence of Gallid herpesvirus-2 with reticuloendothelio-
sis virus in chickens caused by possible contamination of vaccine
stocks. J. Appl. Microbiol. 2015, 118, 803—-808.

Diallo L.S., MacKenzie M.A., Spradbrow P.B., Robinson W.E.: Field
isolates of fowlpox virus contaminated with reticuloendothelio-
sis virus. Avian Pathol. 1998, 27, 60-66.

Isfort R. J., Witter R., Kung H.-].: Retrovirus insertion into herpe-
sviruses. Trends in Microbiol. 1994, 2, 174-177.

KooB.S., Lee H.R,, Jeon E.O,, Jang H.S., Han M..S., Min K.C., Lee S.B.,
Kim].J., Mo L.P.: An outbreak of lymphomas in a layer chicken flock
previously infected with fowlpox virus containing integrated re-
ticuloendotheliosis virus. Avian Dis. 2013, 57, 812—-817.

Lupiani B., Lee L.F., Kreager K.S., Witter R.L., Reddy S.M.: Insertion
of reticuloendotheliosis virus long terminal repeat into the geno-
me of CVI988 strain of Marek’s disease virus results in enhanced
growth and protection. Avian Dis. 2013, 57, 427-431.

MaysJ.K., SilvaR.F,, Kim T., Fadly A.M.: Insertion of reticuloendo-
theliosis virus long terminal repeat into a bacterial artificial chro-
mosome clone of a very virulent Marek’s disease virus alters its pa-
thogenicity. Avian Pathol. 2012, 41, 259-265.

Bagust T.J.: Reticuloendotheliosis virus. In: Virus Infections of
Birds. J. B. McFerran and M. S. McNulty, ed. Elsevier, Amsterdam,
The Netherlands. 1993, 437-454.

McDougall J.S.: Tumour viruses of turkeys. In: Virus Infections of
Birds. J.B. McFerran and M.S. McNulty, ed. Elsevier, Amsterdam,
The Netherlands, 1993, 455—463.

Witter R.L.: Reticuloendotheliosis. In: Disease of Poultry. 10th ed.
BW. Calnek, H.J. Barnes, CW. Beard, L.R. McDougald, and Y.M. Saif,
ed. Iowa State University Press, Ames, IA. 1997, 467-484.
Davidson L., Braverman Y.: Insect contribution to horizontal trans-
mission of reticuloendotheliosis virus. J. Med. Entomol. 2005, 42,
128-133.

Motha M.X.J., Egerton J.R.: Vertical transmission of reticuloendo-
theliosis virus in chickens. Avian Pathol. 1987, 16, 141-147.

Wei K., Sun Z., Zhu S., Guo W., Sheng P., Wang Z., Zhao C., Zhao Q,,
Zhu V.: Probable congenital transmission of reticuloendotheliosis
virus caused by vaccination with contaminated vaccines. PLoS One.
2012, 7, e43422.

Thompson K.D., Fischer R.G., Luecke D.H.: Quantitative infectivi-
ty studies of avian reticuloendotheliosis virus (strain T) in certa-
in hematophagous arthropods. J. Med. Entomol. 1971, 8, 486—490.
Niewiadomska A.M., Gifford R.J.: The extraordinary evolutiona-
ry history of the reticuloendotheliosis viruses. PLoS Biol. 2013, 11,
€1001642.

LiJ,YangC,LiQ,LiH,XiaY, LiuD.,, YuK, Yang H.: Complete ge-
nome sequence of reticuloendotheliosis virus strain MD-2, isola-
ted from a turkey herpesvirus vaccine contaminated. Genome An-
nounc. 2013, 1, 5. D0i:10.1128/genomeA.00785-13.

Rice N.R, Hiebsch R.R., Gonda M.A., Bose H.R., Gilden R\V.: Geno-
me of reticuloendotheliosis virus: Characterization by use of clo-
ned proviral DNA. J. Virol. 1982, 42, 237-252.

Cho B.R.: Cytopathic effects and focus formation by reticuloendo-
theliosis viruses in a quail fibroblast cell line. Avian Dis. 1983, 27,
261-270.

Gautier R., Jiang A., Rousseau V., Dornburg R., Jaffredo T.: Avian re-
ticuloendotheliosis virus strain A and spleen necrosis virus do not
infect human cells. J. Virol. 2000, 74, 518—522.

Omar A.R., Schat K.A.: Characterization of Marek’s disease herpe-
svirus-specific cytotoxic T lymphocytes in chickens inoculated
with a non-oncogenic vaccine strain of MDV. Immunology. 1997,
90, 579-585.

Markowski-Grimsrud C.J., Schat K.A.: Cytotoxic T lymphocyte re-
sponses to Marek’s disease herpesvirus-encoded glycoproteins
Vet. Immunol. Immunopathol. 2002, 90, 133144,

LinnaT.J., HuC.P, Thompson K.D.: Development of systemic and lo-
cal tumors induced by avian reticuloendotheliosis virus after thy-
mectomy or bursectomy. J. Nat. Cancer Inst. 1974, 53, 847-854.

D. Weinstock, Schat K.A., Calnek BW.: Cytotoxic T lymphocytes in
reticuloendotheliosis virus-infected chickens Eur. J. Immunol. 1989,
19,267-272.

Tanoconescu M.: Reticuloendotheliosis antigen for agar gel preci-
pitation test. Avian Pathol. 1977, 6, 259-267.

Ignjatovic J., Fahey K.J., Bagust T.J.: An enzyme-linked immuno-
sorbent assay for detection of reticuloendotheliosis virus infec-
tion in chickens. Avian Pathol. 1987, 16, 609-621.

Witter R.L., Purchase H.G., Burgoyne G.H.: Peripheral nerve lesions
similar to those of Marek’s disease in chickens inoculated with re-
ticuloendotheliosis virus. J. Nat. Canc. Inst. 1970, 45, 567-571.

707



PRACE POGLADOWE

34,

35.

36.

37.

Smith E.J., Solomon J.J., Witter R.L.: Complement-fixation test for
reticuloendotheliosis viruses: limits of sensitivity in infected avian
cells. Avian Dis. 1977, 21, 612-22.

Biggs P.M.: Lymphoproliferative disease of turkeys. In: Diseases of
Poultry. 10th ed. BW. Calnek, H.J. Barnes, CW. Beard, L.R. McDo-
ugald, and Y.M. Saif, ed. Iowa State University Press, Ames, IA.1997,
485-4389.

Gazit A., Yaniv A.: Lymphoproliferative disease virus of turkeys
(Retroviridae) In: Granoff A., Webster R. G., editors. Encyclo-
pedia of Virology. 2nd edition Academic Press; San Diego: 1999,
911-915.

Zimber A., Perk K., Ianconescu M., Yegana Y., Gazit A., Yaniv A.:
Lymphoproliferative disease of turkeys: pathogenesis, viraemia

and serum protein analysis following infection. Avian Pathol. 1983,
12,101-116.

38. Allison A.B, Keel M. K., Philips ].E., Cartoceti A.N., Munk B.A., Ne-

meth N.M., Welsh T.L, Thomas J.M., Crum J.,M., Lichtenwalner A.B.,
Fadly M., Zavala G., Holmes E.C., Brown ].D.: Avian oncogenesis in-
duced by lymphoproliferative disease virus: a neglected or emer-
ging retroviral pathogen? Virology. 2014, 0, 2-12.

Lek. wet. mgr inz. Karolina Piekarska,
e-mail: karolina_piekarska85@wp.pl



