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Resumen
La brucelosis es una enfermedad que a nivel mundial produce severas pérdidas 
económicas en las explotaciones pecuarias. Brucella melitensis, B. abortus y 
B. suis, que entre animales presentan transmisión vertical y horizontal, provocan 
aborto e infertilidad en sus hospedadores naturales, las cabras, las ovejas, las 
vacas y las cerdas. Además de afectar a sus hospedadores preferenciales, 
Brucella sp. afecta a otras especies domésticas y a animales salvajes que, a 
su vez, pueden ser reservorios de la enfermedad para otras especies animales 
y para el ser humano. Por lo tanto, la brucelosis se considera una importante 
zoonosis, que se transmite por contacto directo con los animales y/o con sus 
secreciones o por el consumo de leche y subproductos lácteos.
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Introducción
La característica principal del género Brucella es su capacidad 
de sobrevivir dentro de las células, tanto fagocíticas como 
no fagocíticas. Su capacidad de multiplicarse y propagarse a 
nuevas células se debe a una gran variedad de factores, pero 
hasta el momento no se ha demostrado ninguno que por 
sí solo sea responsable de la virulencia del género Brucella 
(19). 

Las brucelas entran en el organismo generalmente por vía 
oral, y al situarse en la mucosa son fagocitadas por fagocitos 
especializados que se encuentran debajo de la submucosa. 
Después de su internalización, Brucella se encuentra 
dentro de una vacuola que va madurando, pasando de 
ser un endosoma temprano a un endosoma tardío, y si 
no es destruida se multiplica en el retículo endoplásmico 
de los macrófagos. Pero no todas las brucelas sobreviven; 
cuando no son lo sufi cientemente numerosas y el animal 
tiene un sistema inmunitario competente, estas bacterias 
son dirigidas hacia los lisosomas, donde son destruidas, y 
el complejo principal de histocompatibilidad, situado en la 
superfi cie de la célula, presenta los péptidos a los linfocitos 
de tipo Th1 y Th2 para provocar una respuesta inmunitaria 
(6, 43). 

Estas bacterias se multiplican abundantemente en 
los cotiledones y el corion placentarios, así como en los 
líquidos fetales, donde causan lesiones en la pared del 
órgano provocando endometriosis ulcerosa en los espacios 
intercotiledonarios y destrucción de las vellosidades, que 
causan la muerte y la expulsión del feto (75). 

Tres especies de Brucella son las que afectan 
predominantemente al ser humano: B. melitensis, B. abortus 
y B. suis. De las infecciones causadas por estas tres especies, 
las debidas a B. melitensis son las observadas con mayor 
frecuencia en los seres humanos, y además son las más 
graves (58).

Epidemiología 
de Brucella abortus
La brucelosis bovina se debe principalmente a 
Brucella abortus, mientras que otros animales, incluido 
el hombre, son susceptibles de contraer la enfermedad 
e intervienen en la persistencia y la transmisión. 
Brucella abortus tiene siete biovariedades reconocidas, de 
las cuales 1, 2, 3, 4 y 9 son las más reportadas, aunque 
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la biovariedad 1 destaca como más frecuente en América 
Latina. La distribución de biovariedades podría tener 
importancia para conocer el origen de algunas infecciones 
(22, 31, 33, 46, 76). La brucelosis bovina se describe en 
prácticamente todos aquellos países donde se explota 
ganado bovino, pero algunos países del norte y del centro 
de Europa, Canadá, Japón, Australia y Nueva Zelanda se 
consideran libres. En 2008, 12 países de la Unión Europea 
fueron declarados ofi cialmente libres de brucelosis en 
el ganado bovino, así como en el ovino y el caprino. En 
2008, quince países que no estaban declarados libres de la 
enfermedad informaron de casos de brucelosis en ganado 
bovino (prevalencia de rebaños afectados del 0,12%). La 
situación es menos favorable en el sur de Europa, pero 
todavía es inferior al 1% (28). En cuanto a Estados Unidos 
(EE.UU.), todos los estados están clasifi cados como libres 
de B. abortus en ganado bovino; sin embargo, la infección 
persiste en animales salvajes de la zona de Yellowstone y sus 
alrededores, con una diseminación ocasional entre rebaños 
bovinos. Desde 2007 hasta la fecha, se han detectado 
rebaños bovinos infectados por brucelosis en Montana, 
Wyoming e Idaho. Se supone que la fuente de la infección 
es el wapiti (Cervus elaphus) (57, 70). 

Los rumiantes en general son susceptibles a B. abortus, lo 
cual tiene mayor relevancia en zonas donde se practican 
programas de erradicación. Los búfalos, camélidos, 
cérvidos, cápridos y óvidos son muy susceptibles a la 
infección (20, 23). La brucelosis se ha descrito en el camello 
de una joroba (Camelus dromedarius) y en el de dos jorobas 
(C. bactrianus), así como en los siguientes camélidos de 
Sudamérica: la llama (Lama glama), la alpaca (Lama pacos), 
el guanaco (Lama guinicoe) y la vicuña (Vicugne vicugne) 
como consecuencia de contactos con rumiantes infectados 
por B. abortus o B. melitensis. Además, se ha observado en el 
búfalo doméstico (Bubalus bubalis), el bisonte americano y 
el europeo (Bison bison, Bison bonasus), el yak (Bos grunniens), 
el wapití (Cervus elaphus), el búfalo africano (Syncerus 
caffer) y en varias especies de antílopes africanos. En estos 
animales, los signos clínicos de la brucelosis son similares a 
los que se observan en el ganado bovino y pueden llegar a 
tener relevancia epidemiológica en cuanto al mantenimiento 
de la infección en el ganado bovino si comparten pastizales 
y aguajes (20, 23, 30, 35, 55). En los caballos que conviven 
con ganado bovino la infección es frecuente y se presenta 
en forma de una infl amación característica de la bolsa 
supraespinosa, denominada síndrome del “mal de la cruz”, 
y una forma habitual de transmitir la infección en los cerdos 
es alimentarlos con suero de leche derivado de la fabricación 
de quesos (52, 54). La infección de perros por B. abortus se 
ha comprobado en condiciones experimentales y de campo. 
Además, los perros desempeñan un importante papel en la 
distribución de la enfermedad al alimentarse de los fetos, 
arrastrarlos y diseminar las bacterias (8, 15).

La infección por Brucella en un rebaño se debe a la 
introducción de animales infectados a los que previamente 

no se ha diagnosticado la enfermedad. Las ferias o 
exposiciones ganaderas constituyen un riesgo, ya que 
los animales pueden infectarse y contagiar a los demás al 
regresar al rebaño de procedencia: es recomendable no 
adquirir animales enfermos o que no provengan de rebaños 
libres de brucelosis (64, 65).

Que la vaca aborte dentro de establos y corrales es el factor 
que infl uye en mayor medida en la diseminación de la 
brucelosis. Se ha determinado un rango de entre 3 y 4 de 
probabilidad de aborto en ganados infectados por brucelas, 
en comparación con vacas no expuestas (51, 66).

La principal vía de entrada de Brucella es la oral, por la 
ingestión de alimento o agua contaminados por secreciones 
o restos de abortos de vacas infectadas, o bien por el lamido 
de las secreciones vaginales, los genitales, los fetos abortados 
y los becerros recién nacidos de vacas infectadas. No se 
acepta que la vía venérea tenga importancia epidemiológica 
en la transmisión de la enfermedad, pero sí el semen 
infectado y utilizado en la inseminación artifi cial. La leche 
es una forma natural de eliminación de Brucella en las vacas 
infectadas y es trascendental en la transmisión al becerro. 
En los establos lecheros, otra forma de contagio que debe 
tenerse en cuenta es el ordeño, ya que como la bacteria se 
elimina con la leche, si se utilizan las mismas copas para el 
ordeño de varias vacas es muy probable que la bacteria se 
transmita entre estos animales, por lo que se recomienda 
ordeñar primero a las vacas sanas y dejar para el fi nal las 
vacas infectadas (55, 64, 65).

En las hembras no gestantes la enfermedad suele ser 
asintomática, mientras que las hembras adultas gestantes 
después de la infección por B. abortus desarrollan una 
placentitis que, por lo general, provoca el aborto entre el 
quinto y el noveno mes de gestación. Incluso en ausencia de 
aborto se produce una gran eliminación de microorganismos 
con la placenta, los líquidos fetales y los exudados vaginales. 
La glándula mamaria y los nódulos linfáticos regionales 
también pueden resultar infectados, y pueden aparecer 
microorganismos en la leche (55, 59).

La transmisión vertical fue demostrada por Plommet, 
quien menciona que un 60% a 70% de los fetos nacidos 
de madres infectadas nacen con la infección. Las becerras 
también pueden resultar infectadas durante el nacimiento 
en el momento de atravesar el canal del parto, o bien al 
mamar calostro o leche de vacas infectadas. La mayoría 
de ellas se deshacen de Brucella, pero un bajo porcentaje 
pueden mantenerse infectadas hasta que son adultas, 
permaneciendo negativas a las pruebas serológicas de 
diagnóstico y abortando en la primera gestación. Estos 
animales suponen un serio problema para el control y la 
erradicación de la brucelosis (60, 69, 73).
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Es frecuente que las vacas aborten en la primera gestación 
después de contraída la infección; se observa que el 80% 
de las vacas abortan una sola vez, y en la mayoría de los 
casos las siguientes gestaciones llegarán a término sin 
signos aparentes, o con nacimientos de becerros débiles; sin 
embargo, la infección uterina y la mamaria se repiten, y los 
productos del parto y la leche contienen microorganismos, 
de tal modo que en el momento del parto estas vacas 
seguirán eliminando gran cantidad de brucelas que se 
convertirán en fuente de infección para otros animales. Los 
machos adultos pueden desarrollar orquitis, y la brucelosis 
puede causar esterilidad en ambos sexos. Los machos 
castrados dedicados al engorde, no son relevantes en cuanto 
a la propagación de la enfermedad (17, 55, 64).

Existen informes de vacas infectadas por B. abortus pero 
seronegativas; se aisló B. abortus en 119 muestras de 
leche que provenían de vacas seronegativas, y las cepas 
pertenecieron a las biovariedades 2, 3 y 9 (76). En México, 
se ha llevado a cabo el aislamiento de la cepa de campo 
de B. abortus con fenotipo liso a partir de exudado vaginal 
de dos vacas de primer parto vacunadas con RB51 a dosis 
reducida que habían parido normalmente y que eran 
seronegativas (7).

En establos con prevalencia alta de brucelosis, un importante 
factor de riesgo para el contagio es que las vacas infectadas 
en el rebaño contaminen la pastura, donde la Brucella puede 
permanecer viable durante mucho tiempo, especialmente 
si el grado de humedad es el adecuado. La resistencia 
del microorganismo es mayor en presencia de materia 
orgánica (1).

Aunque se ha demostrado que el ganado bovino presenta 
una considerable variación en su respuesta inmunitaria 
ante la exposición a las enfermedades y que ello en gran 
parte es atribuible a la genética, en general las razas bovinas 
no presentan susceptibilidad ni resistencia genética a la 
brucelosis; el hecho de que las vacas lecheras tengan mayor 
incidencia de la enfermedad viene determinado por la 
convivencia cercana entre las reses, que se favorece en este 
tipo de explotación (50, 72).

Epidemiología de Brucella suis
El ganado porcino doméstico está infectado principalmente 
por B. suis, aunque con menor frecuencia puede resultar 
infectado por B. abortus y por B. melitensis en regiones en las 
que la brucelosis es endémica en el ganado bovino o en los 
pequeños rumiantes. Existen cinco biovariedades de B. suis, 
y 1, 2 y 3 son las responsables de la brucelosis porcina en 
todo el mundo (27).

Las biovariedades 1 y 3 se encuentran distribuidas 
mundialmente en la mayoría de las zonas donde existen 

cerdos. Afectan a ambos sexos causando infertilidad, aborto, 
orquitis y lesiones óseas y articulares. La biovariedad 1 está 
presente en el continente americano y en Asia, mientras 
que la biovariedad 3 se ha reportado en China, EE.UU. y 
Europa (56). La prevalencia es generalmente baja excepto 
en ciertas partes de América del Sur y del sudeste asiático. 
Dentro de la Unión Europea, la situación epidemiológica 
de la brucelosis porcina varía según los lugares. Algunos 
países están libres de la enfermedad, otros informan de 
brotes esporádicos y algunos reportan in  fecciones como 
un problema emergente. Los datos epidemiológicos de los 
que se dispone muestran que la infección más frecuente 
en cerdos de Europa está causada por B. suis biovariedad 
2, pero que también pueden presentarse las biovariedades 
1 y 3 (27, 34). 

B. suis es moderadamente resistente a la infl uencia del 
ambiente, y el tiempo de supervivencia del microorganismo 
disminuye a medida que aumenta la temperatura; sin 
embargo, la bacteria a menudo sobrevive a la desecación 
y permanece viable a temperaturas de congelación durante 
más de dos años (61). Las instalaciones y los pastos pueden 
permanecer contaminados durante largos periodos de 
tiempo, pero la incidencia directa de los rayos solares 
reduce de manera importante su supervivencia (38). 

Los sitios de entrada de B. suis son similares a los descritos 
en otras infecciones por Brucella, y consisten básicamente 
en las mucosas oral, nasofaríngea, conjuntival y vaginal. 
Generalmente, tiene lugar un período de incubación 
relativamente largo antes de que aparezcan los signos 
clínicos, los cuales no suelen ser perceptibles en los animales 
jóvenes; asimismo, su presentación depende esencialmente 
de la edad, el sexo y el estado fi siológico de los animales en 
el momento de la infección. Como ejemplo, los animales 
infectados durante los períodos críticos de la gestación 
(desde el primer tercio a media gestación) presentan aborto 
aproximadamente entre 30 y 45 días después de la infección. 

Sin embargo, las cerdas infectadas en las últimas fases de 
la gestación, no sufrirán aborto y las cerdas que se infectan 
cuando no están gestantes no abortarán en su próxima 
gestación (26). 

En una primoinfección por B. suis en granjas porcinas, 
la bacteria se puede diseminar en unos pocos meses, de 
forma que la infección pase de afectar a uno solo animal a 
hacerlo a más del 50% de los animales de la explotación; 
frecuentemente la infección puede comportar hasta un 
70% u 80% de animales infectados al inicio del brote (11, 
59). La enfermedad se manifi esta con pocos o moderados 
signos clínicos, de tal modo que pasa desapercibida en 
piaras infectadas. Sin embargo, la infección en piaras recién 
infectadas puede dar lugar a signos importantes, como un 
alto porcentaje de abortos, incremento en la mortalidad 
de recién nacidos e infertilidad, ocasionando pérdidas 
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económicas. No se ha establecido la dosis mínima infectiva 
de cada biovariedad de B. suis, pero se ha demostrado que 
dosis bajas de entre 104 y 105 unidades formadoras de 
colonia son sufi cientes para infectar a la mayoría de los 
cerdos expuestos por vía conjuntival; la gravedad de la 
infección no se correlaciona con la dosis ni con la vía de 
exposición (18).

Se supone que la brucelosis porcina afecta a ambos sexos 
por igual y que la edad no infl uye en la susceptibilidad, 
aunque esto último no está demostrado (4). También se ha 
reportado que algunas razas porcinas, como cruces de Duroc 
y Jersey Red, pueden presentar diferente susceptibilidad 
a la exposición experimental a B. suis, lo que permite 
establecer la hipótesis de una posible resistencia genética 
a la infección (16). Los principales riesgos asociados a la 
entrada de brucelosis porcina en explotaciones porcinas 
son: la introducción de animales infectados, el contacto con 
reservorios naturales y la inseminación artifi cial con semen 
de verracos infectados. Los verracos infectados pueden 
eliminar de 104 a 105 unidades formadoras de colonia de 
B. suis por mililitro de semen (45), de tal modo que el 
semen constituye una de las vías de propagación durante 
la inseminación artifi cial. En el semen se utilizan muchas 
combinaciones de antibióticos para preservarlo, puesto 
que se considera que de esta forma se inactivan los agentes 
patógenos; sin embargo, ninguna de las combinaciones de 
antibióticos comerciales es capaz de inactivar completamente 
a B. suis en el semen (27).

Al igual que en otras especies animales y pese a que no 
existe ninguna evidencia probada que lo demuestre, 
la infección también podría transmitirse de las cerdas 
infectadas a sus lechones, o bien por la vía transplacentaria 
(con el consiguiente nacimiento de portadores latentes 
seronegativos) o bien mediante la ingestión de B. suis con 
la leche materna, ya que la leche de las cerdas infectadas 
contiene la bacteria (4).

Además del ganado porcino, otras especies domésticas 
pueden ser susceptibles a la infección por B. suis. Los caballos 
expuestos al contacto directo con cerdos infectados pueden 
llegar a infectarse, y suelen manifestar el síndrome del “mal 
de la cruz” (23). La infección también se ha observado en 
perros, en los que causa cojera y lesiones granulomatosas 
en los órganos genitales (62). En EE.UU. todos los estados 
excepto Texas están clasifi cados como libres de brucelosis 
porcina (20); sin embargo, en Georgia se documentó el 
aislamiento de B. suis procedente de los testículos de dos 
perros de explotaciones pequeñas (54). De igual manera, 
las biovariedades 1 y 3 de B. suis se han aislado como 
responsables de casos de brucelosis en ganado bovino (29).

La biovariedad 4 de B. suis provoca en los renos y los 
caribúes (Rangifer tarandus y sus diferentes subespecies) 
fi ebre, depresión, aborto, retención de placentas, mastitis, 

bursitis y orquitis a lo largo de la región ártica y en Siberia, 
Canadá y Alaska (56). 

Los lobos y los zorros árticos pueden contraer la 
biovariedad 4 de B. suis a partir de los renos, mientras que 
los perros y los roedores, tales como ratas y ratones, pueden 
contraer otras biovariedades de B. suis por la cohabitación 
con hospedadores infectados. En la antigua Unión de 
Repúblicas Socialistas Soviéticas (URSS), en Australia y en 
Kenia se han descrito casos de algunos roedores pequeños 
infectados por la biovariedad 5 de B. suis (56). 

La brucelosis causada por la biovariedad 2 de B. suis 
difi ere de la infección causada por las biovariedades 1 y 3 
por su distribución geográfi ca, por el hospedador y por 
la virulencia, y está considerada menos patógena para 
el ser humano, que para contraer la infección debe estar 
inmunocomprometido, que las biovariedades 1 y 3, que en 
el hombre son muy infecciosas (33, 44, 47). 

El ciclo epidemiológico de la biovariedad 2 de B. suis no se 
ha descrito del todo, pero existen indicios de una cercana 
relación entre la infección de animales domésticos y la 
existencia de infección en animales salvajes; esta última se 
ha aislado en jabalíes (Sus scrofa) de Bélgica, Francia, Suiza, 
Croacia, España y Alemania (23, 36, 42, 52, 74), y en liebres 
europeas (Lepus europaeus) (68). La biovariedad 2 de B. suis 
puede transmitirse al ganado bovino (29, 32), a perros (10) 
y a caballos (23).

Epidemiología 
de Brucella melitensis
Brucella melitensis es la especie más virulenta del género 
Brucella; de sus tres biovariedades, la 1 y la 3 son las 
aisladas con mayor frecuencia en pequeños rumiantes en el 
Mediterráneo, en los países de Oriente Medio y en América 
Latina (13, 46). La brucelosis constituye una barrera para el 
comercio de animales y sus productos y causa importantes 
pérdidas debidas a abortos, además de suponer un grave 
probl  ema de zoonosis (9, 12, 67).

Las cabras son el hospedador clásico y natural de B. melitensis 
y, junto con el ganado ovino, son los hospedadores 
preferentes. Desde los puntos de vista de la patología y la 
epidemiología, la infección por B. melitensis de los pequeños 
rumiantes es similar a la infección por B. abortus del ganado 
bovino; los principales signos clínicos de la brucelosis en 
rumiantes son el aborto y los mortinatos, que normalmente 
tienen lugar en el último tercio de la gestación posterior a la 
infección y por lo general una sola vez en la vida (13, 25).

Los animales sanos pueden exponerse de varias formas a la 
infección por brucelas, ya que en los líquidos del parto o 
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en el feto, así como en la placenta y en las secreciones del 
aborto de las hembras infectadas habrá una gran cantidad 
de bacterias capaces de sobrevivir varios meses en el medio 
externo, especialmente en condiciones de frío y humedad, 
y seguirán siendo infecciosas para otros animales, los cuales 
se contagiarán principalmente al ingerirlas. Las brucelas 
también colonizan las ubres y contaminan la leche (9, 14). 
Aunque en las gestaciones posteriores al primer aborto las 
hembras paren “normalmente”, estas siguen excretando 
gran cantidad de bacterias al medio ambiente.

Como sucede en la infección de vacas por B. abortus, 
B. melitensis puede transmitirse congénitamente in utero, 
pero solo una pequeña proporción de los corderos y los 
cabritos resultarán infectados en el útero, de tal modo 
que la mayoría de las infecciones latentes por B. melitensis 
probablemente se contraerán a través del calostro o la 
leche (37). A pesar de la baja frecuencia de transmisión, 
la existencia de tales infecciones latentes aumenta la difi cultad 
de erradicar esta enfermedad, ya que como las bacterias 
persisten sin inducir respuesta inmunitaria detectable, los 
animales que las padecen son portadores silentes de la 
enfermedad. Por lo tanto, al llevar a cabo programas de 
erradicación en rebaños infectados se recomienda eliminar 
las hembras infectadas y su descendencia (9). Se desconoce 
cuál es el mecanismo exacto que permite el desarrollo de 
infecciones latentes por Brucella (13).

En cuanto a las ovejas seropositivas a brucelosis, se ha 
observado que algunas eliminan B. melitensis en leche 
después del parto y que otras, a pesar de estar infectadas, 
no eliminan brucelas; los corderos muestreados durante 
siete meses presentaron seropositividad, pero algunos eran 
seronegativos a las pruebas rutinarias de brucelosis; sin 
embargo, el estudio post mórtem permitió comprobar que 
estaban infectados por B. melitensis. Esto último también se 
observó en corderos del mismo rebaño pero que eran hijos 
de madres seronegativas a brucelosis (34). Un hecho no 
reportado anteriormente es que se logró aislar B. melitensis 
de la secreción vaginal de una cabra que había abortado 
pero que era seronegativa a brucelosis, lo que hace que este 
animal suponga un posible riesgo de contagio indetectable 
mediante el diagnóstico serológico (39). 

En el carnero y en el macho cabrío puede aparecer orquitis 
y epididimitis, aunque no es frecuente (21). Se ha aislado 
la biovariedad 3 de B. melitensis a partir de un higroma 
testicular de un carnero (53). Brucella melitensis puede 
infectar al ganado bovino, y al ser eliminada con la leche 
infecta a los becerros (5, 41, 71). Se ha demostrado el 
aislamiento de B. melitensis en perros y se ha observado 
que su presencia favorece la incidencia de la enfermedad, 
ya que pueden llevar placentas o fetos abortados a zonas 
limpias (40, 48). Existe un informe del aislamiento de la 
biovariedad 3 de B. melitensis en el pez gato (Ameiurus melas) 
(24), pero habrá que elucidar si estos animales pueden ser 
portadores de la enfermedad o bien constituyen un hallazgo 
debido a la contaminación del agua.

En las explotaciones caprinas y ovinas extensivas, es común 
el compartir pasturas y aguajes entre los rebaños, que luego 
regresan a sus corrales; esta mezcla de animales supone 
un factor de riesgo de transmisión de la enfermedad de 
rebaños infectados a rebaños libres y complica el control 
de la enfermedad. En este caso, todas las cabras que 
comparten estos sitios deben considerarse como un único 
y gran rebaño, para que todos los caprinocultores realicen 
actividades inherentes al control, como son la vacunación, 
la separación de animales positivos, etc.; de lo contrario, los 
que no realicen actividad alguna anularán los esfuerzos de 
los caprinocultores que sí efectúan actividades para reducir 
la incidencia de la brucelosis (2, 3, 63).

Todas las estrategias destinadas al control o erradicación de 
la brucelosis deben partir del establecimiento del contexto 
epidemiológico concreto propio de cada país, región o 
comarca y disponer del apoyo y de la colaboración de los 
ganaderos, aunque su efi cacia dependerá sobre todo de la 
calidad de los servicios veterinarios y de las organizaciones 
administrativas involucradas, puesto que las herramientas 
diagnósticas y profi lácticas ya están sufi cientemente 
validadas y estandarizadas (13, 49). 
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Épidémiologie de la brucellose due à Brucella melitensis, 
Brucella suis et Brucella abortus chez les animaux d’élevage

E. Díaz Aparicio

Résumé
La brucellose est une maladie qui occasionne de très lourdes pertes économiques 
dans les élevages du monde entier. Brucella melitensis, Brucella abortus et 
Brucella suis sont à l’origine d’avortements et d’infertilité chez leurs hôtes 
naturels, à savoir les chèvres, les brebis, les vaches et les truies. Outre leurs 
hôtes préférentiels, les Brucella spp. affectent d’autres espèces d’animaux 
domestiques et sauvages, qui à leur tour, font offi ce de réservoirs de la maladie et 
la transmettent à d’autres espèces animales et à l’homme. La brucellose est donc 
considérée comme une zoonose importante, transmise à l’homme par contact 
direct avec des animaux infectés et/ou leurs sécrétions, ou indirectement par 
ingestion de lait ou de produits laitiers contaminés.
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