
Wirus retikuloendoteliozy

Wirus retikuloendoteliozy (REV) jest patogennym 
ptasim gammaretrowirusem, który zakaża ptaki na 
całym świecie. Przebieg kliniczny retikuloendotelio-
zy (RE) może być podobny do innych chorób nowo-
tworowych, w tym choroby Mareka (MD), białaczki 
limfatycznej (LL) czy białaczki ptaków wywołanej 
wirusem z podgrupy J (ALV-J). W przeciwieństwie 
do wirusa białaczki ptaków, wirus retikuloendote-
liozy jest zdolny do zakażania drobiu, ptactwa łow-
neg, ptactwa wodnego, w tym kurcząt, indyków, ka-
czek, gęsi, bażantów, przepiórek japońskich, pawi 
i kur preriowych (1, 3, 4, 5, 6, 7).

Częstość występowania retikuloendoteliozy zo-
stała określona w stadach kurcząt, kaczek i indyków 
w różnych krajach. Seroprewalencja była częstsza 
w stadach starszych ptaków. Obecny stan wystę-
powania RE w określa się jako powszechny w USA, 
Chinach, Argentynie i Egipcie. W Polsce w ok. 96% 
stad kurcząt zakażonych wirusem choroby Mareka 
(MDV) stwierdzano obecność materiału genetycz-
nego REV (5, 6, 8, 9).

Wirusy retikuloendoteliozy należą do rodziny 
wirusów Retroviridae. Te jednoniciowe wirusy RNA 
replikują się przez pośredni DNA, który jest zinte-
growany z genomem gospodarza. Wirusy siatecz-
ki śródbłonka należą do podrodziny Orthoretroviri-
nae i rodzaju Gammaretrovirus. Członkowie rodziny 

wirusów siateczki śródbłonka obejmują: REV-T wi-
rus związany z retikuloendoteliozą (REV-A), wirus 
martwicy śledziony kaczek Trager (TDSNV) i wirus 
syncytialny kurcząt (CSV). Wirusy siateczki śródbłon-
ka należą do jednej grupy interferencyjnej i można je 
podzielić na trzy odrębne grupy antygenowe, w tym 
podtyp I (170A), podtyp II (SNV), podtyp III (CSV) na 
podstawie ich reaktywności z przeciwciałami mo-
noklonalnymi.

Genom nieuszkodzonego (kompetentnego pod 
względem 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 długimi końcowymi powtórzeniami (LTR), 
podczas gdy wadliwa replikacja (wymaga pomocy 
w replikacji i jest związana z nowotworami) REV-T 
jest o 3,3 kbp krótsza z powodu usunięcia par zasad 
między złączami env, gag i pol (9).

Wirusy retikuloendoteliozy są bliżej spokrewnio-
ne z tym, co historycznie określano jako retrowirusy 
ssaków typu C i małpich typów D, niż z innymi pta-
simi retrowirusami, typu ASLV.

Zgodnie z tą klasyfikacją odwrotna transkrypta-
za kodowana przez wirusy retikuloendoteliozy wy-
kazuje preferencję dla Mn2+ zamiast Mg2+. Białko 
otoczki wirusów siateczki śródbłonka ma 42% iden-
tyczności z białkami otoczki małpich retrowirusów 
typu D i niektórych wirusów typu C, takich jak en-
dogenny wirus pawiana (BaEV). Jednak sekwencje 
gag i pol wirusów siateczki śródbłonka są homolo-
giczne do tych z retrowirusów typu C, ale różnią się 
od wirusów typu D. Ponadto wirusy retikuloendo-
teliozy wykorzystują ten sam receptor komórko-
wy, co retrowirusy ssaczego typu C (RD‑114, BaEV 
i HERV‑W) oraz małpiego typu D (SRV-1, -2, -3, -4 
i -5). Ich homologia z retrowirusami ssaków do-
prowadziła do hipotezy, że wirusy siateczki śród-
błonka wywodzą się od wspólnego przodka ssaków 
wirusów typu C, które przystosowały się do gatun-
ków ptaków.

REV posiada zdolność integrowania prowirusowe-
go DNA z genomem większych wirusów DNA, w tym 
wirusa choroby Mareka (MDV) czy wirusa ospy dro-
biu (10, 11, 12, 13, 14).

Zakażenie REV prowadzi do szeregu patologicz-
nych zespołów, w tym: immunosupresji, nieno-
wotworowych zmian chorobowych u kurcząt i ka-
czek, zbiorczo określanych jako zespół wyniszczenia 
i karłowatości, dwa rodzaje przewlekłej choroby 
nowotworowej u kurcząt i innego drobiu (chłoniak 
z komórek T i B) oraz ostry nowotwór z komórek re-
tikulum (reticuloendotheliosis), rak płaskonabłon-
kowy (carcinoma planoepitheliale) i gruczolakorak 
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(adenocarcinoma). Spontaniczny chłoniak (lymphoma) 
wywołany wirusem retikuloendoteliozy występuje 
rzadko i wiąże się z przedłużonym okresem utaje-
nia zgodnym z mutagenezą insercyjną, jako mecha-
nizmem indukcji nowotworu. Mechanizmy immu-
nosupresji wywołanej wirusem retikuloendoteliozy 
i opóźnienia wzrostu nie są dobrze scharakteryzo-
wane (15, 16, 17).

Transmisja zakażeń

Zakażenie REV może być przenoszone drogą pozio-
mą poprzez bezpośredni kontakt między ptakami, 
pośrednio przez niektóre owady, takie jak komary 
(Culex pipiens) lub muchy (Musca domestica), a tak-
że drogą pionową przez jaja (18, 19, 20). Wirus został 
również wyizolowany eksperymentalnie z kleszczy 
Triatoma infestans i Ornithodoros moubata (21), nato-
miast próby namnażania REV w hodowlach komór-
kowych pochodzących od komara Aedes albopictus 
zakończyły się niepowodzeniem (18). Nieskutecz-
na dezynfekcja może prowadzić do utrzymywania 
się cząstek REV w ściółce lub pozostałościach pta-
sich płynów ustrojowych na fermie. Ryzyko prze-
niesienia REV istnieje pomimo tego, że wirus jest 
raczej labilny, ponieważ jego wiriony są szybko in-
aktywowane w środowisku (22).

Szczep z defektem replikacji T-REV

Szczep T-REV pochodzący od indyka z dużymi zmia-
nami białaczkowymi został wyizolowany w 1958 r. 
Szczep T ma delecje genetyczne w regionach gag, pol 
i env oraz substytucję w regionie env zidentyfikowa-
ną jako gen transformujący (v-rel), najprawdopo-
dobniej pochodzącą z onkogenu komórkowego c-rel 
obecnego w normalnych komórkach u indyka i wy-
maga nieuszkodzonego wirusa REV‑A jako wirusa 
pomocniczegeo, aby umożliwić mu replikację (23).

Szczep T-REV różni się od innych REV tym, że po-
dobnie jak ostro transformująca ALV jest szybko i wy-
soce onkogenny u kurcząt in vivo i in vitro. Szczep wi-
rusa T powoduje śmierć zakażonych piskląt w ciągu 
1 do 3 tygodni w wyniku rozległej proliferacji prymi-
tywnych komórek mezenchymalnych lub siateczko-
wo-śródbłonkowych. Prawdopodobnie istnieje więcej 
niż jeden typ komórek docelowych, w tym zarówno 
niedojrzałe komórki B, jak i komórki T.

Tak zwany ostry nowotwór komórek siateczki 
(reticuloendotheliosis) jest eksperymentalną choro-
bą kurcząt i nie ma znanego naturalnie występują-
cego odpowiednika.

Replikacja REV in vitro

Namnażanie REV jest możliwe w fibroblastach za-
rodków kurzych (CEF) lub fibroblastach zarodków 
kaczych (DEF) oraz w kilku innych liniach komór-
kowych pochodzenia ptasiego (9). Efekt cytopa-
tyczny (CPE) wraz z tworzeniem wielopostaciowych 
syncytiów wywoływanych przez wirusa jest raczej 
słabo wyrażony. Potwierdzono, że wirus namna-
ża się w komórkach nerki szczura, komórkach płuc 

norek, komórkach bydlęcych, komórkach mięsaka 
psa D17 i komórkach grasicy psa Cf2 (24). Skuteczny 
test łysinkowy został opisany przez Cho (25) w che-
micznie transformowanej linii QT35 pochodzącej 
z fibroblastów przepiórki japońskiej. Dotychczaso-
we próby namnożenia REV w komórkach pochodze-
nia ludzkiego były nieskuteczne, prawdopodobnie 
z powodu niezdolności wirusa do wiązania się z re-
ceptorem powierzchniowym (26).

Odpowiedź immunologiczna

Podobnie jak w przypadku ALV, przeciwciała neutra-
lizujące odgrywają ważną rolę w odporności na za-
każenie REV. Za najważniejsze uważa się przeciw-
ciała przeciwko gp90 wirusa.

Odporność komórkowa jest uważana za główny 
element odpowiedzi przy zakażeniach REV, ponie-
waż REV był używany jako ważny model do badania 
specyficznych dla wirusa, ograniczonych do MHC 
odpowiedzi CTL u kurcząt (27, 28).

Tymektomia piskląt zwiększyła śmiertelność in-
dukowaną przez REV u ptaków prowokowanych wi-
rusem szczepu T, co sugeruje, że odpowiedzi komór-
kowe są ważne dla immunoprotekcji (29). Komórki 
NK mogą również wpływać na odpowiedź immuno-
logiczną anty-REV. Wykazano również, że v-rel in-
dukuje ekspresję MHC klasy I i II oraz receptora in-
terleukiny-2 (IL-2R) skuteczniej niż c-rel (30).

Objawy kliniczne oraz zmiany sekcyjne

Jedynym swoistym objawem klinicznym może być 
nieprawidłowe upierzenie dotkniętych ptaków, zwa-
ne „zespołem nakanuke”. Jest to nieprawidłowe 
upierzenie, w którym haczyki piór skrzydeł przy-
legają do stosiny pióra. Zostało ono zaobserwowa-
ne w stadach szczepionych szczepionkami zanie-
czyszczonymi REV.

REV ma wpływ immunosupresyjny na układ od-
pornościowy gospodarza poprzez hamowanie funkcji 
limfocytów T lub B oraz endoteliocytów (3). Powodu-
je dysfunkcję śledziony oraz zanik bursy Fabry-
cjusza i grasicy (1). Można również zaobserwować 
owrzodzenie żołądka gruczołowego, zapalenie jelit 
lub martwicę śledziony i wątroby oraz powiększe-
nie nerwów obwodowych.

Pochodzenie guzów wywołanych przez REV jest 
związane z komórkami B i są spowodowane inser-
cyjną aktywacją komórkowego myc onkogenu. Eks-
perymentalnie indukowano również chłoniaki po-
zakaletkowe pochodzące z limfocytów T, z okresami 
utajonymi wynoszącymi zaledwie sześć tygodni, 
obejmującymi grasicę, wątrobę, serce i śledzionę 
(8). U  indyków guzy przypominają chłoniaki wy-
wodzące się limfocytów T, jednak jak dotąd ich im-
munofenotyp nie został ustalony. Z kolei u kurcząt 
zmiany w wątrobie przypominają chłoniaki w prze-
biegu LL. Szczep wirusa REV z defektem genetycz-
nym (REV‑T) jest odpowiedzialny za ostry nowotwór 
komórek siateczki, czyli retikuloendoteliozę (reticu-
loendotheliosis). Jedynie po zakażeniu doświadczal-
nym obserwowano powiększenie wątroby wynikające 
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z występowania rozsianych lub ogniskowych na-
cieków proliferujących komórek siateczki, niekiedy 
limfocytów. Niedojrzałe komórki układu monocy-
tarno-makrofagowego charakteryzują się pęche-
rzykowym, dużym jądrem komórkowym z wyraź-
nym jąderkiem. Ogniska nowotworowe sąsiadują 
z ogniskami martwicy. Dotychczas terenowy szczep 
REV-T nie został poznany (1).

Diagnostyka retikuloendoteliozy

Obecnie diagnostyka obejmuje izolację REV w ho-
dowli CEF, DEF lub QT35 oraz na młodych pisklę-
tach przepiórek japońskich, gęsi, kaczek, indyków, 
bażantów i perliczek. Jednak wiremia REV jest sto-
sunkowo niska, dlatego identyfikacja wirusa może 
być trudna i czasochłonna.

Inne techniki laboratoryjne to odczyn precypi-
tacji dyfuzyjnej w żelu agarozowym (AGID; 31), test 
immunoenzymatyczny (ELISA; 32), immunofluore-
scencję (33), test wiązania dopełniacza (34), RT-PCR 
i LAMP (9). Najbardziej czułe są testy PCR, LAMP oraz 
testy immunofluorescencyjne.

Epidemiologia i zwalczanie

Serologiczne dowody zakażenia REV wykryto 
w znacznej części komercyjnych stad niosek, broj-
lerów i indyków w USA, zwykle bez objawów klinicz-
nych lub szkodliwego wpływu na wydajność. Cza-
sami jednak u indyków, kurcząt i innych gatunków 
obserwowano naturalnie występującego chłoniaka 
związanego z REV.

REV jest przenoszony zarówno poziomo przez 
kontakt z zakażonymi kurczętami i  indykami, jak 
i pionowo. Transmisja pionowa może również wy-
stąpić od zakażonych samców kurcząt i  indyków. 
Nie ma dowodów na genetyczną transmisję REV. Ze 
względu na zazwyczaj sporadyczny i subklinicz-
ny charakter infekcji REV, nie były konieczne żadne 
procedury kontrolne; jednakże jest prawdopodob-
ne, że eradykację można osiągnąć przez zapobie-
ganie transmisji wertykalnej poprzez badanie pró-
bek białka jaja na obecność antygenu REV gs, badanie 
samców i hodowlę potomstwa w izolacji.

Intrygującym niedawnym odkryciem jest dowód 
na obecność sekwencji genetycznych REV zintegro-
wanych czasami z genomem wirusa choroby Mareka 
(11). To odkrycie stwarza możliwość, że patogenność 
wirusa choroby Mareka może zostać zmodyfikowa-
na, a także że REV (i być może inne genomy retro-
wirusów) mogą być przenoszone w obrębie genomu 
wirusa choroby Mareka.

Zespół proliferacyjny indyków

Wirus choroby limfoproliferacyjnej (LPDV) jest eg-
zogennym retrowirusem, który indukuje zespół no-
wotworowy u indyków domowych (Meleagris gallo-
pavo), powodując powstawanie guzów limfoidalnych 
w wielu narządach (2).

Choroba limfoproliferacyjna indyków została po 
raz pierwszy opisana w 1972 r. w Wielkiej Brytanii. 

W ciągu kilku lat od jego rozpoznania ogniska LPDV 
udokumentowano w innych krajach europejskich, 
a także w Izraelu i w 2009 r. w USA (2, 16, 35).

Badania nad wirusem były utrudnione przez brak 
systemu hodowli in vitro, a charakterystyka LPDV 
zależała od wirusa przygotowanego z tkanek zaka-
żonych indyków. Sugerowano ewolucyjny związek 
między genami pol LPDV i ALSV, ale poza tym LPDV 
uznano za niezwiązany z ALSV i REV. Sekwencje spe-
cyficzne dla LPDV nie są obecne w normalnych ko-
mórkach indyczych, co wskazuje, że wirus nie jest 
endogenny u indyków.

Epidemiologia

U indyków hodowlanych choroba spowodowana za-
każeniem LPDV została po raz pierwszy odnotowy-
wana u ptaków w wieku ok. 8 do 10 tyg., ze zmienną 
śmiertelnością w stadzie, która może osiągnąć 25% 
(36). Charakterystyczną zmianą zakażenia LPDV 
jest pleomorficzny naciek limfocytów, w tym lim-
foblastów zmieszanych z komórkami plazmatycz-
nymi i monocytowymi komórkami siateczkowatymi 
w wielu tkankach. Najczęściej dotkniętymi narzą-
dami są śledziona, grasica, trzustka i wątroba, cho-
ciaż mniejsze zmiany ogniskowe mogą występować 
w wielu innych tkankach (2).

Eksperymentalnie wykazano, że LPDV zaka-
ża zarówno indyki, jak i kurczęta. Nie stwierdzono 
go natomiast u kaczek i gęsi, co sugeruje, że natu-
ralny zakres żywicieli wirusa może być ograniczo-
ny do ptaków z rodzaju Galliformes, który obejmuje 
również ptaki łowne, takie jak bażanty, przepiór-
ki i cietrzewie.

W warunkach doświadczalnych wiremia pojawia 
się ok. dwa tygodnie po zakażeniu i może utrzymywać 
się do 10 miesięcy, a transmisja pozioma może wy-
stąpić wśród ptaków pozostających w bliskim kon-
takcie. Nie wiadomo, w jaki sposób wirus jest prze-
noszony w naturze (np. przenoszony przez wektory, 
transmisja pozioma lub pionowa; 37).

Z diagnostycznego punktu widzenia identyfikacja 
LPDV jest utrudniona przez niemożność wyizolowa-
nia i namnażania wirusa w odpowiednim systemie 
hodowlanym, w tym jajach z zarodkami, pierwot-
nych hodowlach komórkowych i ustalonych liniach 
komórkowych (36).

Podobnie jak „wolno transformujące” egzogenne 
szczepy wirusa białaczki ptaków (ALV) LPDV jest wi-
rusem nowotworowym niezawierającym onkogenu, 
zdolnym do replikacji (1). Chociaż szereg przełomo-
wych badań przeprowadzonych w Izraelu i Wielkiej 
Brytanii dostarczyło wglądu w genetykę molekular-
ną, patogenność i tropizm komórkowy LPDV, zakres 
jego różnorodności genetycznej i źródło pojawienia 
się pozostają nieznane (37).

Objawy kliniczne, zmiany sekcyjne 
i mikroskopowe

Naturalnie choroba występuje u  indyków między 
7 a 8 tygodniem życia. Choroba charakteryzuje się 
wychudzeniem, a zmiany makroskopowe obejmują 
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narośla rozrostowe nieopierzonej skóry głowy i nóg, 
splenomegalię (śledziona ma barwę od białej do ja-
snoróżowej), obecność jasnobrązowych guzków 
w wątrobie oraz rozlane lub guzowate pogrubienie 
ściany jelita.

Mikroskopowo stwierdza się nacieki nowotworo-
wych komórek limfoidalnych w tkankach wielu na-
rządów, w tym wątroby, nerek, płuc, śledziony, prze-
wodu pokarmowego, skóry, serca, mózgu, nadnerczy, 
trzustki oraz mięśni szkieletowych. Okrągłe komórki 
nowotworowe morfologicznie zgodne z limfocytami 
(często zmieszane ze zmienną liczbą komórek pla-
zmatycznych, limfoblastami i retikulocytami) two-
rzą gęste komórkowe płaty, które rozszerzają leżą-
cy poniżej miąższ narządów mezenchymatycznych. 
Komórki nowotworowe mogą też tworzyć zlewające 
się guzki (najczęściej w skórze) i agregaty okołona-
czyniowe. Populacje komórek nowotworowych za-
zwyczaj są pleomorficzne, a komórki mają skąpą, 
kwasochłonną cytoplazmę i okrągłe, hiperchroma-
tyczne jądra z niewidocznymi jąderkami i rzadkimi 
lub sporadycznymi figurami mitotycznymi. Ogni-
ska martwicze zazwyczaj rozproszone są w skórze 
oraz wątrobie (38). Eksperymentalnie zmiany lim-
foproliferacyjne obserwuje się w śledzionie i grasicy 
14 dni po zakażeniu 4-tygodniowych indyków. Czę-
stość występowania choroby jest wyższa u piskląt 
zakażonych w wieku czterech tygodni niż w wieku 
jednego dnia i charakteryzuje się uporczywą wire-
mią, immunosupresją i hipergammaglobulinemią. 
Charakter choroby limfoproliferacyjnej pozostaje 
do ustalenia. LPDV może rozprzestrzeniać się przez 
kontakt, ale poza tym niewiele wiadomo na temat 
epidemiologii choroby. Zwalczanie polega na elimi-
nacji zakażonych indyków.

Diagnostyka

Obecnie najlepszą metodą diagnostyczną LPDV są 
techniki PCR, charakteryzujące się wysoką czuło-
ścią i specyficznością. Obecnie nie ma testów sero-
logicznych.
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Wśród przyczyn chorób zakaźnych XXI wieku 
dominują trzy grupy patogenów: nowo poja-

wiające się wirusy (new emerging viruses), bakte-
rie oporne na wiele antybiotyków (Staphylococcus 
aureus oporny na metycylinę, enterokoki oporne na 
wankomycynę, superbakterie z genem New Delhi; 
1, 2) oraz patogenne grzyby (3). Najwięcej ciężkich 

zakażeń i epidemii powodują wirusy Lassa, Denga, 
Ebola, Nipah, Zika, gorączki Zachodniego Nilu, za-
palenia wątroby typu E i wirusa Marburg. Pandemię 
wywołał wirus SARS-CoV-2 (4, 5). Dominacja cho-
rób wirusowych jest spowodowana pojawieniem się 
nowych wirusów i ich adaptacją do nowych gospo-
darzy (SARS-CoV-2, MERS, Nipah, Hendra), zmia-
nami zjadliwości i napastliwości, brakami immu-
noprofilaktyki swoistej, trudnościami z diagnostyką 
oraz leczeniem przyczynowym. Zmienność gene-
tyczna umożliwia przeżycie i  replikację wirusów 
w  organizmie oraz obronę przed mechanizmami 
odporności naturalnej i adaptacyjnej. Zdolność do 
unikania odpowiedzi immunologicznej odgrywa 
dominująca rolę w  strategiach, które umożliwia-
ją przetrwanie wirusów w zakażonym organizmie. 
Wirusy z chwilą pojawienia się na nowym dziewi-
czym terenie powodują szybko szerzące się maso-
we zachorowania wśród ludzi i wrażliwych gatun-
ków zwierząt.

Ostatnio do grupy nowo pojawiających się wi-
rusów coraz częściej jest zaliczany zoonotyczny 
wirus krwotocznej gorączki krymsko-kongijskiej 
oraz chorobotwórczy dla owiec i kóz wirus cho-
roby Nairobi owiec (NSDV, Nairobi sheep disease 
virus; 6). Oba wirusy należą do rodzaju Orthona-
irovirus, rzędu Bunyavirales (7) i mogą powodo-
wać incydentalnie zachorowania ludzi (8). Choroba 
Nairobi, która występowała endemicznie w Afry-
ce (Etiopia, Malawi, Zimbabwe, Uganda, Somalia, 
Tanzania), z chwilą pojawienia się w Południowo-
-Wschodnich Chinach, na Tajwanie, w Wietnamie, 
Indiach i na Sri Lance stanowi duży problem epide-
miologiczny, zagrożenie gospodarcze dla hodow-
li owiec i międzynarodowego handlu produkta-
mi pochodzącymi od owiec i kóz. Z tych względów 
od 2006 r. jest notyfikowana do Światowej Organi-
zacji Zdrowia Zwierząt (WOAH; 9). Choroba Nairobi 

Choroba Nairobi owiec – odkleszczowa choroba wirusowa 
małych przeżuwaczy
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Nairobi sheep disease – a serious tickborne viral disease of small 
ruminants

Gliński Z., Żmuda A., Faculty of Veterinary Medicine, University of Life 
Sciences in Lublin

Nairobi sheep disease (NSD), is a serious tick-borne viral disease of sheep and 
goats. The virus belongs to the genus Nairovirus within family Bunyaviridae. 
In Africa, the principal vector for NSDV is the brown ear tick (Rhipicephalus 
appendiculatus), in which the virus can survive up to 800 days. Transovarial 
and transstadial transmission occurs via this tick. Nairobi sheep disease is 
characterized by fatal hemorrhagic gastroenteritis, starting with high fever, 
depression, respiration problems, myocarditis and tubular nephritis, often 
pulmonary edema, and very high mortality rate, up to 30–90%. Affected animals 
may die within a few days, and pregnant females abort. Subclinical infections 
also occur, and recovered animals are immune. NSDV is shed in urine and 
feces; however, the disease is not transmitted via contact between animals. 
Indirect fluorescent antibody tests are recommended for detecting antibodies 
in the infected or recovered animals. For laboratory diagnosis immunodiffusion, 
hemagglutination, ELISA, complement fixation test and also RT-PCR may 
also be used. There is no commercial vaccine for NSD. However, in endemic 
areas experimental vaccines have been developed for use in naïve animals 
entering enzootic areas, or to protect animals when tick vectors expand their 
geographical range. Control depends primarily on dipping small ruminants to 
control the tick vector.

Keywords: Nairobi sheep disease virus, small ruminants, sheep, tick vector, 
Rhipicephalus, control.
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