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A brucelose é uma zoonose, descrita pela primeira vez em 1859 por Marston, em Malta. Tem
sido também designada Febre Mediterrânica, Febre de Malta ou Doença de Bang. O agente
infeccioso foi descoberto em 1886, quando David Bruce isolou a bactéria do baço de um doente
falecido; tratava-se da Brucella ,nelitensis. Posteriormente foram descritas mais cinco espécies:
B. abortas, B. sais, B. ovis, B. neotonlae e B. canis1. Recentemente, em 1994, foi divulgado o
isolamento de uma Brucelia em mamíferos marinhos, eventualmente patogénica para o homem
e designada, não oficialmente, por B. inaris 2 A brucelose continua a constituir um problema de
saúde pública em países onde a infecção não foi erradicada do hospedeiro animal. A doença no
homem, quando se manifesta, pode assumir quadros muito diversos já amplamente divulgados
mas cuja fisiopatologia ainda não está totalmente esclarecida. Apesar do muito que se sabe
actualmente sobre o agente, do ponto de vista da biologia molecular e do seu comportamento in
vitro, várias dúvidas persistem acerca da sua actividade ia vivo, particularmente ao infectar o
homem. Faz-se aqui uma revisão dos aspectos mais actuais da brucelose, incidindo especial
mente sobre a patogénese e referindo novos e potenciais métodos de diagnóstico, terapêutica e
prevenção.

Bruceilosis — A review

Brucellosis is a zoonosis, reported for the first time in 1859 by Marston, in Malta. It has also
been referred to as Mediterranean Feve, Malta Fei er and Bang e disease. Its causative agent
was isolated by David Bruce in 1886; this was Brucella inelitensis: five different strains were
later described: B. abortus, B. sii is, B. ovis, B. neoto!nae and B. canis’ Recently, in 1994, the
isolation of Brucella was reported in marine mammals, eventually pathogenic to man and unof
ficially designated “B. inaris”2. Human brucellosis is still a public health problem in countries
where the infection has not been eradicated from the animal hosts. When manifested, human dis
ease may assume different courses, widely known, but whose physiopathology is still not total
ly clear. Much is already known about the agent’s molecular biology and ia vitro behaviour, but,
doubts persist about its in vivo activity, including in human infection. We review some aspects
ofbrucellosis, focusing on the pathogenesis, and referring to new and potential diagnostic meth
ods, therapy and prevention.
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EPIDEMIOLOGIA
A infecção humana está intimamente associada à

infecção animal. Poucas espécies animais são resistentes
à infecção brucélica, contudo, os ruminantes (ovinos,
caprinos, bovinos) e o gado suíno representam o princi
pal reservatório.

B. ,nelitensis infecta preferencialmente o gado ovino e
caprino, B. abortus o gado bovino e B. suis o gado sumo,
embora esta relação não seja obrigatória. Com efeito, a
infecção do gado bovino por B. melitensis está a expan
dir-se em alguns países do sul da Europa, Israel, Kuwait
e Arábia Saudita uma vez que as vacinas, preparadas a
partir de B. abortus não protegem eficazmente contra a
B. melitensis. Pela mesma razão, em alguns países da
América do Sul, como o Brasil e a Colômbia, uma
estirpe de B. suis está também a infectar o gado bovino2.

No hospedeiro animal a brucelose é uma infecção
crónica que persiste toda a vida. Bruceila permanece nos
seus órgãos reprodutores, causando aborto e esterili
dade. O leite, a urina e os produtos da gravidez destes
animais são altamente infecciosos.

A doença é transmitida ao homem pelo contacto direc
to com animais infectados ou com os seus produtos, pelo
consumo de lacticínios não pasteurizados ou de carne
mal cozinhada ou ainda, mais raramente, por via
inalatória. A transmissão inter-humana, também descrita,
não tem significado epidemiológico.

A dificuldade de erradicar Brucelia dos seus hos
pedeiros naturais é responsável pela manutenção da
doença.

A incidência real da brucelose na maioria das regiões
endémicas é desconhecida uma vez que a doença é cer
tamente sub-notificada. Tem uma distribuição geográfica
limitada, mas mantém-se um problema de saúde pública
na Bacia Mediterrânica (principalmente na Grécia,
Portugal, Espanha, Itália e países do Norte de África), na
Índia e Oeste Asiático, na Península Arábica e nalgumas
regiões da América Central e do Sul2.

Nos países mais desenvolvidos é uma doença profis
sional afectando especialmente alguns grupos, incluíndo
pastores/ criadores de gado. trabalhadores de mata
douros, veterinários, pessoal de laboratório.

AGENTE
O microorganismo é um pequeno cocobacilo Gram

negativo, intracelular facultativo, do género Brucelia.
Tradicionalmente consideravam-se seis espécies dife
rentes de Brucelia, quatro das quais patogénicas para o
homem, nomeadamente a B. melitensis, a B. abortus, a
B. suis e a B. canis; cujos hospedeiros naturais habituais

são, respectivamente, os ovinos, os bovinos, os suínos e
os canídeos.

Recentemente, estudos de hibridização do ADN
demonstraram que o género Bruceila é monoespecífico
e as referidas espécies são, na realidade, biovares -

foram reconhecidos três biovares para a designada B.
melitensis, sete para a B. abortus e cinco para a B. suis,
com algumas variantes entre eles. A análise com
endonucleases de restrição apoia, no entanto, a diferen
ciação das espécies tradicionais, baseada na evidência
de polimorfismo em alguns genes. Através da sequen
ciação do ARNr foi possível definir relações filogenéti
cas da Bruceila spp., que é classificada no grupo ~2 das
a-Proteobacteriae1.

Alguns componentes antigénicos foram caracteriza
dos. O antigénio principal da parede celular é o
lipopolissacárido (LPS), que domina a resposta humoral
por anticorpos. Nas estirpes lisas, mais virulentas, o LPS
consiste num lípido A, ácidos gordos, um núcleo polis
sacarídico e uma cadeia O que determina a conformação
do epítopo, permitindo classificar a estirpe em A ou M
dominante. A presença desta cadeia O é responsável pela
reactividade antigénica cruzada com o LPS de algumas
enterobactérias, nomeadamente estirpes de Escherichia,
Salinoneila e Yersínia enterocotílica, e ainda com o Vi-
brio cholerae. Nas estirpes rugosas de Brucelia, o LPS é
semelhante mas não possui a cadeia O ou tem só alguns
dos seus resíduos.

Outros antigénios proteícos foram caracterizados, na
membrana e no citoplasma, alguns dos quais são reco
nhecidos pelo sistema imunitário durante a infecção e
serão potencialmente úteis em testes de diagnóstico.
De facto, testes serológicos utilizando estas proteínas
podem ser mais específicos para Brucelia spp. do que
aqueles habitualmente usados (com resposta humoral
induzida pelo LPS), uma vez que não manifestam
reacção cruzada com antigénios de outras bactérias2-9.
Algumas destas proteínas induzem elevada reactivi
dade IgG especificamente em doentes com infecção
activa, sugerindo uma relação directa entre a virulência
bacteriana e a sua imunogenicidade4’6. O grande pro
blema com este tipo de testes é terem baixa sensibili
dade quando comparados com os testes preparados
com LPS.

As proteínas ribossómicas induzem respostas hu
moral e celular e conferem protecção contra o
patogénio. Por exemplo, as proteínas L7/L12 são
importantes na estimulação da resposta imune celular;
elas desencadeiam hipersensibilidade retardada e
estimulam respostas protectoras contra Brucella10.
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PATOGÉNESE
A partir da porta de entrada, cutânea, mucosa ou diges

tiva, a bactéria é captada por células imunologicamente
competentes e é transportada para os gânglios linfáticos
locais, onde se replica. Posteriormente, primeiro por via
linfática e depois por via hematogénea, vai-se localizar
em todos os órgãos, incluindo os do sistema reticuloen
dotelial (fígado, baço, gânglios linfáticos, medula
óssea)’.

Bruceila é um microrganismo intracelular facultativo,
que infecta tanto células fagocíticas como não fagocíti
cas. Dentro das não fagocíticas tende a localizar-se no
retículo endoplasmático rugoso. Nas células fagocíticas
polimorfonucleares e mononucleares, sobrevive dentro
de fagosomas e evade-se à destruição por uma série de
mecanismos ainda incompletamente esclarecidos. A
invasão das células fagocitárias é fundamental na
patogénese da doença porque o organismo pode per
manecer no seu interior por muito tempo, replicar com as
células e ser causa de infecção persistente ou recidivante.

IMUNOPATOGÉNESE
Nos primeiros dias após a infecção há uma activação

inespecífica do sistema imunitário, o que eventualmente
é determinante na limitação ou disseminação do proces
so. Monócitos são recrutados da corrente sanguínea,
destroem os organismos e produzem citoquinas para
controlar a infecção. Produtos microbianos induzem a
produção de TNF e de IL- 12 pelos fagócitos mononu
cleares e, segundo alguns autores, a subsequente acti
vação das células NK com produção de INF-y 11,12~

A fase bactericida da brucelose coincide com o início
da imunidade celular. Nesta segunda fase a imunidade é
específica de antigénio e culmina na erradicação do
organismo ou na cessação da infecção activa com estab
elecimento de latência. De facto, a eliminação da
Brucelia depende da activação dos macrófagos e requer
o desenvolvimento de uma resposta celular de tipo Thl
aos antigénios proteícos. Experiências com ratos infecta
dos ou com células T humanas confirmaram a produção
de IFN-y e IL- 12, um perfil característico da resposta
Thl, mediadora por um lado da resistência celular
adquirida (pela activação específica das células fagocíti
cas e implemento da sua actividade bactericida) e por
outro da hipersensibilidade retardada (considerada
importante na formação dos granulomas tecidulares, lim
itando dessa forma a disseminação do organismo).

Tanto as células T CD4+ como CD8+ (estimuladas
também pela IL-l2), produzem IFN-’y13’14. Vários estu
dos in vitro envolvendo a estimulação de células T com

alguns componentes antigénicos da Bruceila - proteínas
solúveis, proteínas recombinantes, estirpes inactivadas
de Bruceila - demonstraram uma resposta proliferativa
das células T CD4+ e aumento da expressão de ARNm
e/ou da produção de IL-12 e IFN-y’5”6. Outras cito-
quinas produzidas por ratos infectados incluem IL- 1, IL
6 e GM-CSF, promotoras da imunidade celular16. A IL
10 é produzida nos primeiros dias de infecção e limita a
citotoxicidade macrofágica, mas aparentemente não
afecta a produção de IFN-y~ que é máxima nesse período
e fundamental para a aquisição de resistência contra a
infecção pela Brucelia l719~

As células T CD8+ controlam e mediam a protecção
contra a infecção pela Bruceila abortus em ratos20’2T.
Uma experiência com células murinas, bovinas e de
guinea pigs demonstrou que as células T CD8+ são
importantes para a eliminação da Brucelia após o pico da
infecção e podem lisar macrófagos cronicamente infec
tados; os autores sugerem que, em alguns ratos suscep
tíveis, estes macrófagos podem falhar na sua acção como
alvo (células apresentadoras de antigénio) ou podem
inibir as células T, resultando na existência de macrófa
gos persistentemente infectados em vez do desenvolvi
mento de células T Brucella-específicas22.

Apesar da clara necessidade de uma resposta celular
Thl na imunidade protectora na brucelose, alguns estu
dos sobre a infecção aguda activa em humanos sugerem
a possibilidade de existência de um bloqueio transitório
do sistema imunitário nestes doentes, incluíndo uma
diminuição da proliferação dos linfócitos T e da pro
dução de IFN-’y~ e a inibição da actividade das células
NK23-25.

Já foi também referida a expansão selectiva de células
T y~ durante a infecção aguda por Brucelia melitensis em
crianças26.

Quanto à resposta dos macrófagos contra a infecção,
há diferenças naturais entre as Bruceila. O LPS liso está
certamente envolvido na resistência, uma vez que as
estirpes lisas sobrevivem mais eficazmente que as
rugosas; é um indutor de IL-12 e um potente mitogénio
para as células esplénicas, o que parece ser importante na
indução da imunidade celular. Dentro dos macrófagos, a
Brucelia induz a inibição da fusão do fagolisosoma, da
desgranulação e activação do sistema hálido-mieloper
oxidase, da produção de TNF-a, e, eventualmente, da
produção de superóxido-dismutase do Cu-Zn27. Os
mutantes purE não produzem estes inibidores, razão pela
qual são substancialmente atenuados. A sobrevivência
dentro dos macrófagos associa-se à síntese de várias ou
tras proteínas, algumas das quais parecem ser especifica-
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mente induzidas pelos fagócitos (proteínas de
stress)28’29.

Um estudo sobre a função das células fagocíticas na
brucelose humana activa revelou que a adesividade e a
quimiocinese dos leucócitos polimorfonucleares estão
deprimidas na presença de bacteriémia e que os doentes
com maior atraso no diagnóstico e com formas focali
zadas da doença têm mais alterações na sua função30.

No que respeita à imunidade humoral por anticorpos,
experiências com transferência passiva de imunoglobuli
nas indicam que estas podem ser responsáveis por algu
ma protecção contra a infecção, mas esta protecção é
transitória e incompleta. De acordo com alguns estudos
em ratos, a IgG3 está particularmente elevada durante a
doença activa e, juntamente com as IgM, é importante
para a opsonização da Brucelia e posterior fagocitose31.
Eventualmente, os anticorpos terão um papel mais rele
vante na protecção contra a reinfecção.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS
Após um período de incubação de duas a oito semanas,

cerca de metade dos casos manifestam doença aguda1.
Os restantes seguem um curso insidioso, com alguns
períodos de exacerbação.

Os síntomas na doença aguda são inespecíficos e
variados: febre (geralmente com acentuação vespertina)
seguida de sudação, arrepios, cefaleias, mal-estar, aste
nia, anorexia, emagrecimento, artralgias, mialgias, lom
balgias. Os sinais podem incluir febre, hepatomegalia,
esplenomegalia e adenomegalias (mais frequentes na
criança). Nos casos de evolução subaguda, a febre tende
a manifestar um carácter ondulante e é frequente a refe
rência a hipersudorese nocturna com cheiro característi
co (palha molhada)32.

Como infecção sistémica, a brucelose pode envolver
qualquer órgão e alguns doentes manifestam queixas
específicas de órgão ou sistema. Estas formas focali
zadas podem manifestar-se na fase aguda da doença ou

mais tardiamente. Cerca de 3/4 das formas focalizadas
observam-se durante os seis primeiros meses após a
infecção.

Todas as localizações são possíveis, mas o envolvi
mento osteoarticular é o mais frequente (cerca de 75% de
todas as focalizações). O eixo raquidiano é particular-
mente atingido, sobretudo nos grupos etários mais
avançados, sendo afectada principalmente a coluna lom
bar (3/4 dos casos), seguida dos segmentos dorsal (cerca
de 20%) e cervical (10%); a infecção nestas situações
manifesta-se por dor, contractura muscular e impotência
funcional, podendo não ser evidente uma síndrome
febril; na fase inicial, a radiografia da coluna pode reve
lar apenas rectificação de um grupo de vértebras,
diminuição do disco intervertebral e, mais tardiamente,
erosão de um dos planaltos (habitualmente a aresta
antero-superior da vértebra inferior - sinal de Pedro
Pons) seguida da formação de um geode; a TAC e a
RMN dão melhor definição do processo infeccioso, reve
lando lesões líticas a par de fenómenos reparadores e,
nalguns casos, a presença de abcesso epidural ou para-
vertebral. A sacroilíaca é outra das articulações mais
atingidas, principalmente nos grupos etários mais
jovens; costuma ser unilateral e manifesta-se por dor
local exacerbada pelo exame objectivo; a radiografia
pode mostrar alterações da interlinha articular e a TAC
revela irregularidades e má definição das superfícies
articulares. As grandes e, sobretudo, as pequenas articu
lações dos membros raramente são envolvidas; quando o
são, pode haver atingimento da sinovial ou das bolsas
por extensão do processo; nestes casos é comum o isola
mento do agente no local e o título de anticorpos intra-
articular pode ser superior ao do sangue32’33.

A orquiepididimite unilateral é também frequente,
sendo mais vezes observada na fase aguda da doença.

O envolvimento do sistema nervoso central é raro (4-
5%). A meningite e a meningoencefalite são as formas de
apresentação mais frequentes, seguidas da radiculite. A
sintomatologia é proteiforme, variando entre alterações
do humor ou do comportamento, ausências, alterações
da força muscular ou da sensibilidade, muitas vezes ape
nas detectadas por um exame neurológico cuidadoso e
confirmadas por exames complementares como a análise
do liquor, o electroencefalograma ou o electromiograma.
Os sinais meníngeos são geralmente discretos ou inexis
tentes. Quando há envolvimento meníngeo, o exame do
líquor pode revelar pleocitose à custa de linfócitos,
aumento moderado de proteínas e glucose normal ou
baixa; a imunoelectroforese pode revelar síntese intrate
cal de imunoglobulinas, particularmente de IgG;
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Brucelia pode ser identificada em alguns casos e a
pesquisa de anticorpos pode ser positiva L34,35~

O envolvimento cardiovascular é raro mas contribui
para a maioria das mortes atribuídas à brucelose (cerca
de 2% dos casos).

Com frequência, a doença recidiva após terapêutica
aparentemente adequada, mas um segundo curso de
antibióticos é geralmente eficaz. Em alguns doentes,
contudo, há persistência das manifestações clínicas ape
sar da terapêutica36, situação que se deve habitualmente
à persistência de um foco de infecção; casos menos fre
quentes mantêm-se sintomáticos, com elevados títulos
de IgG e sem qualquer foco de infecção evidente.
Desconhece-se se estas situações implicam a existência
de infecção persistente dos macrófagos ou se resultam de
imunorreactividade post-infecção na ausência de agente.

Um pequeno número de doentes mantém queixas não
específicas, com fadiga, mal-estar e depressão, sem
evidência objectiva de infecção e sem títulos de IgG ele
vados no soro. Manifestam um quadro clínico seme
lhante à síndrome da fadiga crónica’.

A infecção subclínica está documentada - presença de
títulos elevados de anticorpos (com IgG) sem manifes
tações clínicas - e é particularmente relevante entre po
pulações rurais e alguns grupos profissionais (traba
lhadores em matadouros, veterinários, etc.).

DIAGNÓSTICO
É fundamental a obtenção de uma história epidemio

lógica detalhada, uma vez que as manifestações clínicas
da brucelose são inespecíficas. Os exames laboratoriais
de rotina podem ser normais; o número de leucócitos
pode estar normal ou deprimido, por vezes com linfoci
tose relativa; pode existir anemia ligeira e/ou tromboci
topenia; a velocidade de sedimentação é variável e tem
pouco valor diagnóstico; uma proteína C reactiva positi
va pode estar associada a um curso desfavorável37; pode
haver elevação discreta das enzimas hepáticas.

Uma hemocultura positiva dá o diagnóstico, mas a
taxa de isolamento varia muito (15-70%), dependendo da
duração da infecção e dos métodos usados. As mielocul
turas poderão ter uma rentabilidade diagnóstica superior
às culturas de sangue periférico. Alguns autores veri
ficaram uma percentagem de isolamentos manifesta-
mente maior com a realização concomitante de culturas
de sangue periférico e medular38. Bruceila desenvolve-
se em quase todos os meios de cultura habituais, embora
os de albimi-Brucelia-agar e trypticase-soy sejam os
mais favoráveis e permitam um reconhecimento mais
rápido. Dos métodos utilizados, o de lise-concentração

tem os melhores resultados em menos tempo e os de
incubação-detecção automáticos (Bactec, DuPont
Isolator) são eficazes mas exigem pelo menos 30 dias.
As primeiras colónias são habitualmente lisas (colónias
S) e em meio líquido ou por sucessivas passagens obtêm-
se colónias R32~39-41.

Quando um microorganismo é isolado, a identificação
presuntiva baseia-se em propriedades morfológicas, cul
turais e serológicas. A confirmação requer estudos de
metabolismo oxidativo phage-typing, ou genotipagem
(alguns testes bioquímicos comerciais não contêm o per
fil da Brucelia e identificam-na erradamente como
Moraxeila spp.)1.

Testes serológicos para detecção de anticorpos são fre
quentemente o único auxiliar laboratorial no diagnóstico
da brucelose.

O teste de aglutinação é o mais simples e o mais usado.
O tratamento prévio do soro com 2-mercaptoetanol ou
dihidrotreitol permite a diferenciação das imunoglobuli
nas, visto que inibe a aglutinação das IgM mas não alte
ram as IgG. A maioria dos casos com doença activa tem
títulos ≥ 1:160, com presença de IgG. Este teste é
preparado a partir de Brucelia abortus 1119 e só reage
com outras estirpes lisas de Brucelia - B. melitensis, B.
abortus, B. suis - não detectando a B. canis ~.

Contudo, os métodos enzimáticos de detecção
(ELISA) têm provado ser mais sensíveis que os de
aglutinação, com idêntica especificidade, razão pela qual
têm vindo a substítuir os outros métodos42’43.

A resposta humoral por anticorpos consiste num
aumento inicial de IgM (durante 3-4 semanas), seguido
do crescente aumento da síntese de IgG e IgA (com iní
cio 7-14 dias após a infecção). Todas as imunoglobulinas
se elevam depois, particularmente as IgG. Durante a
recuperação, os valores de imunoglobulinas declinam. A
persistência de IgG é geralmente considerada um sinal
de infecção mantida, o que é controverso, mas uma
segunda elevação dos títulos de IgG ou de IgA pressagia
recidiva da doença”4~46. Os anticorpos IgG e IgA pare
cem ser os indicadores mais úteis de infecção activa2.

A reacção em cadeia da polimerase (PCR) tem tido
resultados promissores, podendo ser útil na tipagem da
Brucelia e para diagnóstico. É necessária ainda
padronização do método, bem como maior avaliação na
doença não aguda5’4749.

Os métodos de detecção de antigénios são potencial
mente úteis, mas a padronização dos antigénios é proble
mática; a sua combinação com a PCR (imuno-PCR) tem
um potencial considerável, a necessitar avaliação.
Técnicas de Western-blot contra proteínas citoplasmáti
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cas podem ser úteis como reforço dos testes serológicos,
para diferenciar as formas activas de infecção das inacti
vas 2,4.6.8,9,50

TRATAMENTO
Iii vitro, Brucelia é sensível a vários antibióticos:

tetraciclinas, rifampicina, aminoglicosidos, trimetoprim
sulfametoxazol (TMP-SMZ), quinolonas, entre outros.

A escolha do regime e a duração da terapêutica a adop
tar vão depender da existência de focalizações ou de con
traindicação particular para o uso de determinado
antibiótico. O objectivo da terapêutica antimicrobiana é
eliminar os síntomas e prevenir as complicações e as
recidivas.

Na fase aguda da doença, sem evidência de focaliza
ção, a primeira opção deve recair sobre doxiciclina
l00mg oral de 12/12 horas durante 45 dias + estrep
tomicina 1 g intramuscular (IM) por dia nos primeiros 14
dias. Este esquema associou-se a menos recidivas (5-7%)
do que a terapêutica com doxiciclina (mesma dose) e
rifampicina oral (600-900 mg/ dia), durante seis sema
nas, recomendada pela OMS desde l986~ I-53•

Contudo, a associação terapêutica preconizada pela
OMS tem tido bons resultados nas focalizações osteoar
ticulares, nomeadamente na espondilodiscite e na
sacroileíte, que exigem uma maior duração de tratamen
to, o mesmo se verificando na neurobrucelose.

A doença focalizada poderá requerer cirurgia coadju
vante, particularmente em casos de envolvimento
osteoarticular com formação de abcesso e resposta insu
ficiente à terapêutica médica. Na endocardite brucélica é
preferível a terapêutica combinada com tetraciclina,
aminoglicosido e rifampicina, sendo geralmente
necessária a intervenção cirúrgica54.

Crianças com menos de oito anos devem ser medi
cadas com rifampicina e TMP-SMZ durante 45 dias, ou
rifampicina durante 45 dias associada a gentamicina nos
primeiros cinco dias.

As mulheres grávidas podem ser tratadas com
rifampicina e TMP-SMZ durante quatro semanas, ou
só com rifampicina (900 mg/ dia) por seis sema
nas1~51.

As tetraciclinas devem ser evitadas nas crianças, mu
lheres grávidas e a amamentar.

Em investigação estão preparações liposómicas de
aminoglicosidos55.

Um ensaio para avaliar a imunoterapia com levamisol
ou com IFN-a 2b na brucelose persistente foi publicado;
conseguiram-se resultados promissores com o IFN-o~ 2b,
mas são ainda necessários mais estudos56.

PREVENÇÃO
Várias vacinas contra a brucelose têm sido estudadas,

mas nenhuma se revelou ainda suficientemente eficaz ou
segura para ser usada no homem. Por exemplo, a B. abor
tus SI 9 atenuada (usada na imunização de gado bovino)
e a B. melitensis Rev. 1 (usada em gado ovino e caprino)
são virulentas para o homem; uma variante da primeira,
B. abortus S19-BA foi usada na USSR em alguns grupos
profissionais; a B. abortus 104M, outra estirpe atenuada,
é administrada na China a grupos profissionais selec
cionados, por escarificação da pele ou em aerosol.

Uma fracção peptidoglicano de Brucelia foi também
utilizada como vacina, mas a sua eficácia é questionável.
Um complexo proteína-polissacárido derivado do LPS
liso foi considerado tão protector quanto a vacina de B.
abortus SI 9-BA, mas as vacinas vivas induzem mais efi
cazmente a resistência celular adquirida15.

A estirpe RB5 1 de B. abortas confere protecção contra a
B. abortus, a B. melitensis e a B. ovis, em ratos57. Contudo,
é improvável que se tome útil para administração humana.

Mutantes da cadeia O de B. ,nelitensis ou de B. suis
podem ser promissores, mas ainda mais promissor é o
desenvolvimento de derivados metabólicos das estirpes
virulentas, tais como os mutantes purE. As vacinas sub
unitárias são menos eficazes, excepto se incorporadas a
um sistema de distribuição ou adjuvante, sendo capazes
de desencadear um resposta TH 1.

Proteínas de fusão contendo proteínas ribosómicas L7/L12
induzem respostas mediadas por células e por anticorpos, e
ainda protecção contra a estimulação em ratos; poderão ter
futuro como componentes de vacinas humanas58’59.

A prevenção da brucelose, em última análise, continua
dependente da erradicação da doença dos hospedeiros
animais. Uma vez que a vacinação dos mesmos e a reali
zação de testes serológicos não têm sido totalmente efi
cazes na redução da incidência da doença, o abate de
animais infectados é necessário5t.

Por outro lado, a adopção de medidas que limitem a
infecção humana pela exposição ocupacional e a pasteu
rização do leite e seus derivados são fundamentais.
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