
 

www.cfsph.iastate.edu © 2005-2017 página 1 de 14 

Toxoplasmose 

Infecção por Toxoplasmose 

 

Última Atualização:  
Janeiro de 2017 

 

Importância 
A toxoplasmose é uma doença zoonótica causada pelo parasita protozoário 

Toxoplasma gondii. Os felinos são os hospedeiros definitivos para o T. gondii, porém 

parasitas encistados podem sobreviver por períodos longos, talvez durante a vida toda, 

nos tecidos da maioria ou de todos os hospedeiros. Alguns casos clínicos resultam de 

novas exposições ao T. gondii; outras ocorrem quando parasitas em cistos teciduais se 

tornam reativados. Infecções por T. gondii são comuns em animais de sangue quente, 

incluindo humanos, e geralmente não causam doença ou somente sinais clínicos 

brandos em imunocompetentes e indivíduos não gestantes. Entretanto, infecções 

adquiridas durante a gravidez podem resultar em defeitos congênitos brandos ou graves 

no feto; e humanos ou animais imunocomprometidos podem desenvolver infecções 

severas e letais. Recentemente, infecções graves e letais entre pessoas 

imunocompetentes na Guiana Francesa e Suriname tem levantado a possibilidade de 

que algumas cepas extraordinariamente patogênicas de T. gondii possam existir em 

florestas tropicais. 

Etiologia 
A toxoplasmose é causada pelo Toxoplasma gondii, um protozoário intracelular 

obrigatório da ordem Coccidia e filo Apicomplexa. Algumas cepas de T. gondii são 

mais patogênicas que outras em camundongos. Entretanto, ainda não está claro o 

quanto isso se aplica a outros hospedeiros, e cepas que não são patogênicas em 

camundongos não são necessariamente apatogênicas em outras espécies. 

Espécies Afetadas 
Membros da família Felidae, incluindo gatos domésticos, são os hospedeiros 

definitivos para T. gondii. A maioria ou todos os mamíferos e marsupiais podem servir 

de hospedeiros intermediários. Enquanto a grande maioria das infecções são 

subclínicas, casos clínicos podem ocorrer em diversas espécies. Dentre os animais 

domésticos, os pequenos ruminantes e suínos são afetados com maior frequência, 

porém alguns casos foram relatados em outros hospedeiros incluindo gatos, cães, 

cavalos e camelos. A toxoplasmose parece ser relativamente comum em primatas do 

novo mundo de cativeiro, alguns Macropodidae de cativeiro (cangurus), vários 

mamíferos marinhos em cativeiro ou silvestres, e esquilos. Dentre os felídeos, gatos-

do-deserto (Felis margarita) e gatos-de-pallas (Otocolobus manul) podem ser 

particularmente suscetíveis. Casos clínicos raros foram relatados em muitas outras 

espécies, como lebres selvagens (Lepus europaeus, L. timidus), e visons selvagens 

(Mustela vison), ouriços selvagens, um panda vermelho de cativeiro (Ailurus fulgens 

fulgens), um panda gigante de cativeiro (Aikuropoda melanoleuca) e até mesmo 

morcegos frutíferos de cativeiro (Pteropus consipicillatus, P. scapulatus). 

Pássaros podem ser hospedeiros intermediários para o T. gondii, com infecções 

assintomáticas documentadas em várias espécies. Casos clínicos e surtos foram 

raramente relatados em pássaros de várias ordens, incluindo Columbiformes (pombas 

e pombos), Passeriformes (passarinhos), Piciformes (pica-pau), Psittaciformes 

(papagaios e outros psitacídeos), Galliformes (galinhas, perus, galinha de angola), 

Sphenisciformes (pinguins africanos de cativeiro, Spheniscus demersus) e 

Apterygiformes (pássaro kiwi, Apteryx mantelli). 

O DNA do T. gondii foi detectado em cobras de cativeiro, e alguns peixes e 

moluscos marinhos podem agir como hospedeiros de transporte. 

Potencial zoonótico 

O T. gondii afeta humanos. 

Distribuição Geográfica 
O T. gondii tem distribuição mundial. Esse organismo é especialmente prevalente 

em climas úmidos e quentes, porém um número significativo de animais e humanos foi 

exposto mesmo em regiões frias como o Ártico.  

 

http://www.cfsph.iastate.edu/


Toxoplasmose 

 

www.cfsph.iastate.edu © 2005-2017 página 2 de 14 

Transmissão e Ciclo de Vida 

Ciclo de vida 

Existem quatro formas principais de T. gondii: oocistos, 

que são transmitidos pelas fezes do hospedeiro definitivo, 

(contendo esporozoítos após a esporulação); taquizoítos, 

organismos de multiplicação rápida encontrados nos tecidos; 

bradizoítos, organismos de multiplicação lenta encontrados 

nos tecidos; e cistos teciduais, que são estruturas com parede 

que contém bradizoítos.  

O T. gondii passa por um ciclo reprodutivo assexual em 

todas as espécies. Quando o parasita é ingerido, o cisto do 

tecido ou a parede do oocisto é dissolvida durante a digestão, 

e libera bradizoítos ou esporozoítos, respectivamente. Esses 

organismos entram na lâmina própria do intestino delgado e 

começam a se multiplicar como taquizoítos. Os taquizoítos 

podem se disseminar para os tecidos extra-intestinais dentro 

de poucas horas de infecção, através da linfa ou do sangue. 

Eles podem entrar em quase qualquer célula e se multiplicar; 

a célula hospedeira rompe e libera taquizoítos que invadem 

novas células. Como o hospedeiro desenvolve resistência, os 

taquizoítos começam a desaparecer, e formam bradizoítos 

dentro dos cistos teciduais. Os cistos teciduais podem ser 

encontrados em vários órgãos, porém são particularmente 

comuns no músculo esquelético, miocárdio e sistema 

nervoso central (SNC). Geralmente não causam uma reação 

no hospedeiro, e podem persistir por muitos anos, 

possivelmente a vida toda. Enquanto os bradizoítos nos 

cistos teciduais tem sido vistos tradicionalmente como 

"dormentes", novas pesquisas sugerem que eles continuam a 

se replicar. Os cistos teciduais rompem ocasionalmente e 

liberam parasitas, que são rapidamente controlados pela 

resposta imune em indivíduos imunocompetentes, porém 

eles podem multiplicar e se espalhar caso o hospedeiro torne-

se imunocomprometido. A toxoplasmose é frequentemente 

uma infecção reativada do que uma nova infecção em 

pacientes com AIDS. Muitos casos clínicos em gatos senis 

ou imunocomprometidos resultam de infecções reativadas. 

Alguns cistos teciduais podem morrer. 

Nos felídeos, os parasitas passam por um ciclo de 

replicação sexual simultaneamente: alguns parasitas se 

multiplicam nas células epiteliais intestinais iniciando um 

ciclo sexual (gametogônia), resultando na formação de um 

oocisto não esporulado. Oocistos são disseminados nas 

fezes, apresentando um período pré-patente de 3-21 dias em 

gatos domésticos. Eles aparecem mais precocemente (3-10 

dias) quando o gato é infectado via cistos teciduais do que 

oocistos. O oocisto esporula no ambiente, formando dois 

esporocistos, cada um com quatro esporozoítos. A 

esporulação ocorre entre 1 a 5 dias em condições ideais, 

porém podem levar até semanas. A maioria dos gatos excreta 

oocistos por 1 a 2 semanas, embora a disseminação por 3 a 4 

semanas tenha sido relatada. Gatos geralmente disseminam 

oocistos somente na sua primeira exposição ao T. gondii, e 

parecem ser resistentes à reinfecção; entretanto, 

experimentos mostraram que a reinfecção e a disseminação 

são possíveis em algumas condições. 

Oocistos não esporulados perdem sua habilidade de 

esporular e se tornam não infectantes quando são congelados 

por 7 dias a -6°C (21°F) ou aquecidos por um dia em 37°C 

(99°F). Oocistos esporulados são altamente resistentes às 

condições ambientais. Em condições laboratoriais, eles 

podem permanecer infectantes por mais de um ano em solos 

quentes e úmidos, e por muitos anos em água gelada (4°C). 

É relatado que eles sobrevivem congelados a -10°C (14°F) 

por aproximadamente 4 meses, ou ao calor de 35°C (95°F) 

por 32 dias. Entretanto, eles não sobrevivem bem em climas 

áridos e frios. Os cistos teciduais podem permanecer 

infectantes por semanas nos fluídos corporais à temperatura 

ambiente, e na carne pelo tempo que ela permanecer 

comestível e não cozida. Taquizoítos são mais frágeis, 

embora possam sobreviver nos fluídos corporais por um dia, 

por uma semana no leite de cabra e mais de 50 dias em 

sangue mantido à 4°C (39°F). 

Transmissão 

Carnívoros e onívoros, incluindo humanos, podem ser 

infectados por se alimentar de tecidos crus ou mal cozidos 

contendo cistos teciduais (ou possivelmente taquizoítos). 

Acredita-se que esta é a principal rota em gatos. Todos os 

animais, incluindo herbívoros, podem se tornar infectados 

por ingerir oocistos esporulados de fontes como solo, caixa 

de areia felina, vegetais/plantas contaminados e água. O T. 

gondii ocorre no sêmen, e a transmissão venérea foi 

demonstrada em algumas espécies (ovelhas, cabras, cães). 

Infecções provenientes do leite podem ser possíveis, embora 

haja discussão sobre se os taquizoítos podem sobreviver a 

digestão. Em um estudo recente, os taquizoítos 

permaneceram viáveis em fluído gástrico simulado por um 

período, especialmente quando misturado ao leite. O T. 

gondii também pode estar presente em órgãos transplantados 

ou sangue de transfusão. Transplantes de coração são 

particularmente fontes comuns do parasita. 

O T. gondii é conhecido por ultrapassar a placenta em 

muitos mamíferos, incluindo humanos. Marsupiais 

australianos podem transmitir esse organismo aos seus filhos 

sem pelo, na bolsa. Alguns roedores podem infectar sua 

progênie repetidamente de cistos teciduais isolados. Em 

outras espécies, como gatos e humanos, a transmissão in 

utero ocorre somente se a mãe é infectada pela primeira vez 

na gestação. A situação em ovinos não é completamente 

compreendida, embora a maioria dos estudos sugerirem que 

a ovelha seja similar a gatos e pessoas. 

Artrópodes como moscas e baratas podem agir como 

vetores mecânicos para o T. gondii. Também foi encontrado 

em muitas espécies de carrapatos, porém seu papel, se existe, 

ainda não é compreendido. Alguns peixes e bivalves (ostras 

e mexilhões) podem concentrar o T. gondii e transmitir o 

organismo à mamíferos marinhos e outras espécies que o 

consumirem. 

Desinfecção 
Os oocistos de T. gondii são resistentes à maioria dos 

desinfetantes, porém podem ser inativados por formalina e 

amônia. São destruídos facilmente por temperaturas 
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superiores à 66°C (151°F), e podem ser mortos com água 

fervente. Oocistos encontrados na água podem ser 

eliminados através de fervura ou filtração (filtro de 1µm), 

porém são resistentes à cloração. Tintura de iodo (2%) pode 

inativar o T. gondii com um tempo de exposição longo de 

pelo menos 3 horas. 

Taquizoítos e cistos teciduais são suscetíveis à maioria 

dos desinfetantes, incluindo hipoclorito de sódio a 1% e 

álcool a 70%. Taquizoítos também são inativados em pH < 

4,0. Cistos teciduais permanecem viáveis por 

aproximadamente 4 minutos a 60°C (140°F) ou 10 minutos 

a 50°C (122°F). Congelamento à -12°C (10°F) por 2 a 3 dias 

destrói alta porcentagem dos cistos. Curar a carne com sal, 

sacarose ou outras soluções pode matar os cistos teciduais, 

porém a sobrevivência é variável. 

Infecções em Animais 

Período de Incubação 
O período de incubação em animais é provavelmente 

similar aos 5-23 dias de período de incubação dos humanos. 

Filhotes de gatos experimentalmente infectados 

desenvolveram diarreia 5-6 dias após a inoculação. A 

reativação pode ocorrer anos após o animal ser infectado. 

Sinais Clínicos 
A toxoplasmose é uma causa significante de perdas 

reprodutivas em ovelhas e cabras. Casos clínicos raros ou 

ocasionais e surtos ocorrem em outras espécies. Entretanto, 

a maioria das infecções, incluindo infecções em pequenos 

ruminantes não prenhes, são subclínicas. 

Gatos e outros felídeos 

A maior parte das infecções em gatos domésticos é 

assintomática. A maioria dos casos de toxoplasmose parece 

ocorrer em gatos jovens ou imunocomprometidos, embora 

idosos, aparentemente imunocompetentes, também serem 

afetados. Inicialmente os sinais clínicos são inespecíficos na 

toxoplasmose aguda, incluindo letargia, febre persistente 

independentemente de tratamento com antibióticos (os não 

eficientes contra o T. gondii) e anorexia. Muitos gatos 

desenvolvem sinais respiratórios, incluindo dispneia. Sinais 

respiratórios graves geralmente são fatais. Alguns gatos 

exibem primariamente sinais de abdômen agudo como 

hepatite (hepatomegalia, sensibilidade abdominal, diarreia e 

ocasionalmente vômito) ou pancreatite, ou desenvolvem 

uma enfermidade sistêmica não específica. Diarreia auto-

limitante tem sido relatada em alguns casos, e em raras 

situações, pode estar acompanhada de nódulo intestinal 

palpável. Sinais neurológicos podem ser proeminentes, 

especialmente em gatos senis. Os sinais específicos 

dependem do lugar afetado do cérebro ou da medula 

espinhal, e podem incluir convulsões, mudanças no 

comportamento (sonolência, mudanças de personalidade, 

inquietação), hiperestesia, incoordenação, paralisia e 

reflexos diminuídos. Filhotes de gatos com encefalite podem 

dormir excessivamente ou chorar constantemente. Outras 

síndromes relatadas em casos individuais incluem 

miocardite, miosite e raras lesões cutâneas que variam de um 

grande nódulo a múltiplas úlceras e/ou alopecia e nódulos 

teciduais hiperêmicos. A maioria, porém não todos os gatos 

com lesões cutâneas, tiveram sinais sistêmicos. Gastrite 

eosinofílica fibrosante foi relatada em um gato 

imunocompetente que também teve diarreia e sinais clínicos 

nervosos, e um paciente com transplante de rim desenvolveu 

um nódulo localizado (cistite piogranulomatosa necrosante) 

na vesícula urinária, no local do transplante. Abortos, 

natimortos, nascimentos prematuros, filhotes fracos ou 

deformados podem ser vistos se a gata for infectada pela 

primeira vez durante a gestação. Metrite e/ou toxoplasmose 

sistêmica fatal foi relatada em algumas dessas fêmeas. 

Sinais oculares são comuns em gatos com 

toxoplasmose, como sinal primário ou em conjunto com 

enfermidade sistêmica, podendo incluir retinite generalizada 

ou vermelhidão irregular, focos escuros ou pálidos na retina. 

Em alguns casos, a retina está parcialmente ou 

completamente descolada. Os vasos da retina podem estar 

congestos, e hemorragia e exsudatos podem tornar o humor 

vítreo turvo. A íris, corpo ciliar e humor aquoso também 

podem estar envolvidos, porém a conjuntiva e as membranas 

nictantes são raramente afetadas. Infecções crônicas e de 

baixo grau podem causar glaucoma, opacidade de córnea e 

panoftalmite. 

Casos clínicos em outros felinos foram semelhantes com 

a enfermidade nos gatos domésticos. A toxoplasmose 

congênita causou alta mortalidade neonatal, e casos clínicos 

foram observados em alguns gatos-do-deserto adultos. A 

toxoplasmose também foi relatada por ser comum em gatos-

do-palla. A toxoplasmose fatal e disseminada foi raramente 

relatada em felídeos jovens de outras espécies, incluindo um 

filhote de guepardo de 4 meses de idade (Acinonyx jubatus), 

um guepardo juvenil com peritonite infecciosa felina 

concomitante, e dois leões juvenis (Panthera leo). 

Ovelhas, cabras e bovinos 

O T. gondii geralmente infecta ovelhas e cabras adultas 

sem sinais clínicos; entretanto, infecções adquiridas durante 

a gestação podem causar abortos, natimortos, mumificação 

ou reabsorção fetal. As consequências são influenciadas pelo 

momento da infecção. Fetos infectados no estágio inicial da 

gestação são afetados mais severamente, sendo comum a 

morte. Infecções na metade da gestação são mais prováveis 

de resultar em natimortos ou o parto de um cordeiro fraco, 

geralmente acompanhado de um feto pequeno e mumificado. 

Cordeiros infectados congenitamente, podem nascer fracos, 

com incoordenação e incapacitados de mamar, e 

frequentemente morrem. Alguns animais podem ter sinais de 

doença disseminada, como febre e dispneia. Cordeiros 

infectados nos últimos estágios da gestação são menos 

propensos de serem afetados e podem ser assintomáticos. 

Perdas reprodutivas geralmente não ocorrem novamente nas 

gestações subsequentes; entretanto, alguns estudos recentes 

têm questionado isto. 
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A toxoplasmose parece ser muito rara ou inexistente em 

bovinos, porém febre, dispneia, descarga nasal e hiperemia 

conjuntival foram descritas em bezerros infectados 

experimentalmente. 

Outros hospedeiros intermediários 

Surtos de toxoplasmose, com abortos, natimortos, fetos 

mumificados, mortalidade neonatal e/ou doença 

generalizada são ocasionalmente relatados em suínos. 

Enquanto alguns surtos são principalmente caracterizados 

por perdas reprodutivas; sinais clínicos e morte às vezes 

ocorrem em animais mais velhos, incluindo suínos de 

engorda e porcas prenhes. Esses animais podem apresentar 

sinais não específicos como vômito, pneumonia intersticial 

(dispneia, tosse), diarreia, coriorretinite, sinais neurológicos, 

linfadenopatia e sinais atribuídos ao envolvimento de outros 

órgãos, como o fígado. 

Assim como em outras espécies, a toxoplasmose em 

cães pode causar perdas reprodutivas, às vezes natimortos e 

aparentemente filhotes saudáveis na mesma ninhada. A 

toxoplasmose generalizada ocorre principalmente em cães 

jovens (<1 ano); sinais clínicos comuns incluem febre, 

tonsilite, dispneia, diarreia e vômito. Envolvimento hepático 

ou respiratório podem ser rapidamente fatais. A miocardite 

geralmente é subclínica em cães jovens, porém arritmias e 

falha cardíaca podem ser evidentes em alguns animais mais 

velhos. Alguns cães exibem sinais neurológicos 

primariamente, que podem durar semanas, podendo ser 

focais ou multifocais, incluindo às vezes paraparesia ou 

tetraparesia. Miosite com sinais iniciais de marcha anormal, 

perda muscular e/ou rigidez, também podem ser observados. 

Sinais oculares são geralmente similares aqueles de outras 

espécies, porém ceratite localizada ou conjuntivite podem ser 

raramente relatadas em cães com condições oculares pré-

existentes que foram tratadas com drogas 

imunossupressoras. Lesões cutâneas foram raramente 

relatadas, com ou sem sinais sistêmicos concomitantes. 

Lesões na pele foram caracterizadas por dermatite pustular 

alopécica; múltiplos nódulos alopécicos e ulcerados; ou um 

único nódulo ou placa dermal. 

A toxoplasmose também foi esporadicamente relatada 

em muitas outras espécies de mamíferos domésticos, 

silvestres e marsupiais. Na maioria dos casos relatados, os 

animais tinham doença disseminada. Alguns foram 

encontrados mortos, ou morreram após uma doença breve 

com sinais inespecíficos. Sinais neurológicos foram a 

principal apresentação em alguns animais. Sinais 

gastrointestinais, miocardite e miosite foram observados às 

vezes. Alguns cangurus em cativeiro apresentaram enterite 

severa, além do envolvimento de outros órgãos. Perdas 

reprodutivas foram ocasionalmente relatadas. 

Somente casos clínicos raros foram descritos em 

pássaros. Estes com toxoplasmose sistêmica frequentemente 

tem poucos ou nenhum sinal clínico antes da morte, e alguns 

sinais são frequentemente inespecíficos (letargia, anorexia, 

penas arrepiadas). Entretanto, sinais neurológicos foram 

proeminentes em alguns pássaros e outros apresentaram 

sinais respiratórios (por exemplo, dispneia) e/ou diarreia. 

Pássaros afetados geralmente morrem muito rápido. 

Galinhas parecem ser resistentes à infecções experimentais 

por ingestão, porém casos clínicos ocasionais e surtos foram 

descritos na natureza. Em um surto recente, galinhas afetadas 

apresentaram neurite periférica; em outro, 3 galinhas de um 

total de 14 morreram rapidamente após desenvolver 

torcicolo, decúbito lateral e inabilidade em ficar de pé. 

Lesões Post Mortem  Clique para ver imagens 
Lesões de toxoplasmose estão relacionadas à migração 

do parasita pelos tecidos e órgãos e a necrose consequente. 

Em gatos, pode haver edema pulmonar e pequenos focos 

pálidos, frequentemente com centros vermelhos nos 

pulmões. Efusão pleural foi relatada em alguns gatos. O 

fígado pode estar aumentado com pequenos focos amarelos 

ou vermelhos ou com padrão lobular evidenciado; hepatite 

pode estar acompanhada de icterícia. O baço as vezes está 

aumentado com focos hemorrágicos ou pálidos, e pode estar 

coberto por fibrina. Os linfonodos, particularmente no tórax 

e abdômen, estão variavelmente aumentados e 

avermelhados. Hemorragias e palidez focais no miocárdio, 

efusão pericárdica e edema foram relatados em casos com 

envolvimento cardíaco. Envolvimento extenso do pâncreas 

pode parecer como um nódulo abdominal. Lesões 

gastrointestinais são incomuns em gatos, porém os 

granulomas, geralmente associados com áreas de enterite 

crônica, são vistos ocasionalmente. Hemorragia, necrose, 

úlceras, descamação da mucosa e gastrite fibrosa eosinofílica 

foram descritos no estômago. Lesões no SNC geralmente são 

limitadas à anormalidades microscópicas, porém áreas de 

malácia visíveis são ocasionalmente encontradas. Lesões 

oculares da retina, coróide e outras estruturas também podem 

ser observadas. Hemorragias murais na vesícula urinária e 

envolvimento renal são incomuns. Esofagite e nódulos 

teciduais são raros. Lesões similares, especialmente 

envolvendo os pulmões, baço e fígado, são relatadas em 

outras espécies. Hemorragia da mucosa gastrointestinal, 

assim como lesões respiratórias são proeminentes em pandas 

gigantes. Em abortos de ovelhas e cabras causados por 

Toxoplasma, são encontrados focos necróticos branco-

acizentados de 1-3mm nos cotilédones da placenta. A região 

intercotiledonária é geralmente normal ou levemente 

edemaciada. 

Em pássaros, pode haver consolidação pulmonar, 

pneumonia, esplenomegalia, hepatomegalia, e focos 

necróticos no fígado, linfonodos, pulmões, baço, coração, 

rins, sacos aéreos e outros órgãos. Lesões adicionais 

(encefalite, miocardite, peritonite, e aumento dos rins) foram 

relatadas em alguns casos. 

Testes Diagnósticos 
A toxoplasmose pode ser difícil de diagnosticar, devido 

à alta porcentagem de infecções subclínicas e a persistência 

deste parasita nos tecidos, que complicam testes como a 

PCR. A sorologia é frequentemente utilizada para 

diagnóstico. Em animais, anticorpos para o T. gondii são 

frequentemente detectados com testes de aglutinação 
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(hemaglutinação indireta, aglutinação de látex, aglutinação 

modificada/MAT), embora alguns testes adicionais, como o 

ELISA e a imunofluorescência indireta, estão disponíveis 

para algumas espécies. Um número limitado de testes para 

IgM foram validados para uso veterinário. O teste de reação 

de Sabin-Feldman, que é considerado um teste padrão-ouro, 

não é mais realizado na maioria dos laboratórios veterinários 

(ou humano), pois necessita taquizoítos vivos. Títulos de 

IgM ou títulos crescentes de IgG podem ajudar a distinguir 

infecções recentes e antigas, e são sugestivas de 

toxoplasmose se os sinais clínicos são consistentes. A 

interpretação dos testes pode ser complicada pela 

persistência ocasional de IgM toxoplasma-específica por 

meses ou anos, como por exemplo em alguns gatos 

saudáveis. Em gatos imunossuprimidos, os títulos de IgG 

geralmente não aumentam quando a doença resulta da 

reativação de cistos teciduais. Altos títulos IgG isolados 

podem ser vistos em gatos saudáveis e assintomáticos. 

Anticorpos no fluído cérebro-espinhal ou humor aquoso, 

especialmente IgM, podem ser úteis no diagnóstico de 

doença ocular ou no SNC. 

A detecção direta do T. gondii pode ser tentada em 

animais doentes. Também pode ser usada para identificar 

felídeos saudáveis que possam estar disseminando oocistos. 

Oocistos de toxoplasma, que são ovóides e de 

aproximadamente 10-12µm de diâmetro, podem ser 

encontrados por flutuação fecal. São morfologicamente 

indistinguíveis de Hammondia sp. e Bernoitia sp., porém 

podem ser distinguidos desses organismos pela PCR. 

Oocistos não estão necessariamente presentes em gatos com 

sinais clínicos. Em animais doentes de qualquer espécie, 

taquizoítos e bradizoítos podem ser detectados no humor 

aquoso, líquido cefalorraquidiano, fluido de lavagem 

broncoalveolar, ou biopsia/amostras de necropsia de outros 

tecidos. Entretanto, os parasitas podem estar dispersos e 

difíceis de serem encontrados antes da morte. Em fetos 

abortados, os organismos são mais propensos de serem 

detectados na placenta e cérebro. A imunohistoquímica e/ou 

a citocentrifugação pode torna-los fáceis de encontrar. As 

formas de toxoplasma teciduais parecem similares à 

Neospora caninum e espécies de Sarcocystis, porém podem 

ser identificadas pela PCR, imunohistoquímica tecidual ou 

estudos ultra-estruturais. A PCR também pode ser usada 

diretamente em tecidos e fluidos; entretanto, a persistência 

de T. gondii em animais saudáveis complica a interpretação. 

O T. gondii também pode ser detectado por bioensaio em 

camundongos. O isolamento em cultivos celulares é 

raramente utilizado. 

Tratamento 
Casos clínicos são tratados com antibióticos. Somente 

certas drogas, como clindamicina, sulfonamida-trimetropim, 

azitromicina e pirimetamina, usados isoladamente ou em 

várias combinações, são efetivos. Corticosteroides podem 

ser administrados ao mesmo tempo em doenças oculares, 

para reduzir a inflamação. Enquanto antibióticos podem 

suprimir ativamente dividindo parasitas, eles não podem 

destruir cistos teciduais e são incapazes de eliminar 

completamente o T. gondii do corpo. Tratamento de suporte 

intensivo pode ser necessário em animais com doença 

disseminada. 

Prevenção 

Relato de doenças 

Veterinários que encontrem ou suspeitem de 

Toxoplasma gondii devem seguir os guias nacionais ou 

locais para relatar a doença. Entretanto, esse organismo é 

ubíquo e infecções em animais geralmente não são relatadas. 

No Brasil, a enfermidade requer notificação mensal de 

qualquer caso confirmado.   

Prevenção 

Após o aborto, a placenta e os produtos do aborto devem 

ser removidos, e a área deve ser limpa e desinfetada. Uma 

vacina modificada viva está disponível para ovelhas na Nova 

Zelândia e alguns países da Europa. O tratamento profilático 

com alguns antibióticos (monensina, por exemplo) reduziu 

perdas fetais em ovelhas experimentalmente infectadas. 

Felídeos devem ser mantidos longe de ambientes de suínos, 

pequenos ruminantes em fase de gestação e outras espécies 

que são particularmente suscetíveis à doença. Entretanto, 

gatos com IgG específica para toxoplasma já foram 

infectados com este organismo e são incapazes de disseminar 

oocistos no futuro. 

Para prevenir que os gatos se tornem infectados, eles 

não devem ser alimentados com carne mal cozida ou crua, 

não permitir caça e alimentação de hospedeiros 

intermediários (ratos, por exemplo), ou expostos a possíveis 

hospedeiros de transporte, como baratas. Essas medidas são 

particularmente importantes para gatos em tratamento com 

ciclosporina ou outra imunodepressão intensiva, porém elas 

também reduzem o risco de que um gato saudável possa 

disseminar oocistos e infectar humanos ou outros animais. 

Felinos soropositivos, receptores de transplantes renais em 

tratamento com ciclosporina podem receber antibióticos de 

modo profilático. Para prevenir toxoplasmose associada a 

transplante, doadores soronegativos são geralmente usados 

para transplantes de rim em gatos. Alguns zoológicos 

relataram o uso de clindamicina profilática para gatos-da-

palla assintomáticos em risco de desenvolver toxoplasmose. 

Morbidade e Mortalidade 
Infecções assintomáticas de T. gondii são comuns em 

animais. A frequência de exposição difere com o nicho 

ambiental do animal, porém até mesmo as espécies não 

carnívoras que passam pouco ou nenhum tempo no chão, 

como morcegos, podem ser infectados. Fatores de manejo (por 

exemplo, acesso ao pasto), água e fontes de alimento, e 

controle de roedores podem afetar a prevalência. A exposição 

é incomum em suínos ou galinhas mantidos estabulados, 

porém é mais comum em suínos criados ao ar livre 

(soroprevalência de 10-50%) e galinhas de vida livre (até 

100%). Anticorpos para o T. gondii também são relatados 

como comuns em animais selvagens de vida livre, incluindo 
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mamíferos marinhos e em alguns de zoológicos. Gatos e 

felídeos selvagens são importantes na manutenção do T. 

gondii; entretanto, esse parasita também é comum em alguns 

locais terrestres isolados onde não há felídeos. Nesses locais, 

parece ser transmitido de animal para animal por predação e 

transmissão vertical. As taxas de soroprevalência variam 

amplamente em gatos domésticos, porém elas são comumente 

10-40% podendo ser tão altas quanto 80-90% em algumas 

áreas. Infecções são particularmente comuns em animais de 

rua e menos prevalentes em animais de companhia. Taxas de 

exposição similares foram relatadas em cães. 

A toxoplasmose clínica é uma causa importante de 

perdas reprodutivas em ovelhas; a ocorrência da transmissão 

congênita é estimada em 1-2% dos animais. Surtos de doença 

congênita ou doença sistêmica foram relatados 

ocasionalmente em suínos, com taxas de morbidade tão altas 

quanto 60% e taxas de mortalidade acima de 10-42% em 

alguns suínos de engorda. A toxoplasmose é uma causa 

significante de mortes em lontras marinhas (Enhydra lutris 

nereis), que são frequentemente infectadas com um genótipo 

não usual (tipo X). Outros animais foram relatados por serem 

muito infectados com frequência, incluindo cangurus em 

cativeiro e primatas do novo mundo, e um número de casos 

foram relatados em esquilos. Em uma instância, a 

toxoplasmose foi particularmente responsável por um evento 

nos países baixos onde milhares de esquilos vermelhos 

Eurasianos (Sciurus vulgaris) podem ter morrido. Na maioria 

das espécies, a toxoplasmose tende a ser esporádica, doença 

incomum, afetando predominantemente animais que são 

imunodeprimidos, afetados por outras doenças (por exemplo, 

vírus da imunodeficiência felina em gatos), ou animais 

jovens. Cães e gatos desenvolveram toxoplasmose 

disseminada após receberem drogas extremamente 

imunodepressoras como ciclosporina ou azatioprina; 

entretanto, as doses terapêuticas usuais de glicocorticóides 

não foram associadas com o reaparecimento.  

A toxoplasmose disseminada afetando os pulmões, 

fígado e/ou SNC é frequentemente fatal, mesmo quando 

tratada. Entre 2008 e 2011, a toxoplasmose foi a causa da 

morte de 3% de 193 gatos submetidos à necropsia em uma 

universidade na Finlândia. As taxas de mortalidade de até 

100% têm sido visto em filhotes de uma semana de vida, e a 

mortalidade pré-natal em cordeiros infectados, crianças e 

leitões pode chegar até 50%. 

Infecções em Humanos 

Período de Incubação 
Em humanos, o período de incubação é estimado entre 

5-23 dias. 

Sinais Clínicos 
A maioria das pessoas imunocompetentes e não grávidas 

infectadas pelo T. gondii não tem nenhum sintoma. 

Aproximadamente 10-20% desenvolvem linfadenite ou uma 

síndrome branda parecida com gripe caracterizada por febre, 

mal-estar, mialgia, dor de cabeça, dor de garganta e 

linfadenopatia. Alguns pacientes também tiveram sinais 

gastrointestinais e/ou erupções cutâneas e, em alguns casos, 

a doença pode mimetizar mononucleose infecciosa. A 

maioria das pessoas se recupera sem tratamento dentro de 

semanas a meses, embora enfermidade durando até mais de 

um ano tenham sido relatadas. Alguns estudos sugeriram 

associações possíveis entre a exposição do T. gondii e várias 

condições neurológicas como esquizofrenia ou epilepsia; 

entretanto, ainda faltam evidências definitivas. 

A toxoplasmose ocular tende a ocorrer em adolescentes 

e adultos mais jovens. Alguns casos são uma consequência 

atrasada de infecção congênita, porém alguns resultam de 

infecções pós-natais, incluindo aqueles que foram 

recentemente adquiridos. As lesões podem ser unilaterais ou 

bilaterais. A apresentação típica é coriorretinite, que é 

frequentemente acompanhada de vários níveis de reação 

inflamatória vítrea, e algumas vezes por envolvimento 

mínimo a significante da câmara anterior. A coriorretinite 

geralmente é resolvida dentro de poucas semanas a meses em 

pacientes imunocompetentes, deixando uma cicatriz na 

retina. Lesões ativas podem voltar a ocorrer em casos não 

tratados, especialmente nas bordas da lesão. Complicações 

como faixas fibrosas, descolamentos de retina e neurite 

óptica são possíveis, especialmente em casos severos. O 

envolvimento macular, que pode ser mais comum em casos 

adquiridos congenitamente, pode levar a cegueira. 

A doença severa disseminada ou o envolvimento de 

órgãos é possível em pessoas imunocompetentes, porém 

raro. Algumas síndromes relatadas incluem miosite, 

miocardite, hepatite, pneumonia e sinais neurológicos focais 

ou disseminados. Um número incomumente grande de casos 

severos foram relatados em adultos imunocompetentes na 

Guiana Francesa e Suriname, possivelmente devido a cepa 

tropical incomumente virulenta de T. gondii. Os sinais 

clínicos incluíam febre alta e prolongada, e em muitos casos, 

perda de peso, hepatomegalia, esplenomegalia, 

linfadenopatia, dor de cabeça e tosse seca com dores no 

pulmão, frequentemente progredindo para dispneia. Lesões 

cutâneas, vômito, sinais oculares, miocardite/anormalidades 

cardíacas, miosite e sinais neurológicos foram 

ocasionalmente relatados. Aproximadamente um terço dos 

pacientes desenvolveram dificuldade respiratória requerendo 

cuidado intensivo. Síndromes parecidas com septicemia 

também foram vistas. 

A toxoplasmose pode ser uma doença severa em pessoas 

imunossuprimidas. Pacientes infectados por HIV com 

quantidades reduzidas de células T CD4+ tendem a 

desenvolver sinais no SNC, especialmente quando a doença é 

causada por reativação de cistos teciduais de infecções antigas. 

Dores de cabeça severas e persistentes é frequentemente o 

sinal inicial. Encefalite pode levar a coma e morte. Abcessos 

no tecido nervoso podem causar os sintomas de uma lesão de 

neoplasia. Lesões oculares como coriorretinite são similares 

aquelas em pacientes imunocompetentes, porém síndromes 

incomuns como esclerites podem ser vistas ao mesmo tempo, 

e lesões oculares são mais propensas a se repetir. Os pulmões, 

coração e/ou outros órgãos também podem estar envolvidos e 
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alguns pacientes desenvolvem doença disseminada. Em 

pacientes transplantados, a doença disseminada e 

toxoplasmose pulmonar parecem ser mais comuns que 

encefalite. Essas síndromes podem progredir rapidamente. 

Envolvimento cutâneo, com lesões cutâneas nodulares 

eritematosas e disseminadas; dermatites maculopapulares, 

papulopustulares, liquenóides ou vegetativas; ou erupções 

eritematosas de múltiplas formas podem ser vistas 

ocasionalmente. 

A toxoplasmose pode ter sérias consequências em 

mulheres grávidas, incluindo aquelas que são saudáveis. A 

toxoplasmose congênita geralmente ocorre quando a mãe se 

torna infectada durante (ou, raramente, pouco antes) a 

gravidez. A mãe geralmente permanece assintomática, 

porém o organismo pode afetar o desenvolvimento cerebral 

fetal e/ou da retina. A incidência e severidade das 

anormalidades são altamente variáveis, dependendo do 

estágio da gravidez; infecções são menos propensas a 

atravessar a placenta durante o primeiro trimestre, porém são 

mais severas quando atravessam. Anormalidades fetais 

variam de coriorretinite, hidrocefalia, convulsões e 

calcificações intracerebrais a efeitos brandos, como visão 

levemente diminuída. Estrabismo, nistagmo e microftalmia 

também podem ser vistos, geralmente em bebês infectados 

no início do desenvolvimento. Crianças infectadas em fases 

tardias da gestação podem ter febre, lesões cutâneas, 

hepatomegalia, esplenomegalia, pneumonia, coriorretinite 

ou infecção generalizada. Muitas crianças infectadas são 

assintomáticas ao nascer; entretanto, algumas irão 

desenvolver deficiências visuais e de aprendizado 

posteriormente, ou mesmo infecções severas que ameaçam a 

vida caso não sejam tratadas. Abortos e natimortos também 

podem ser vistos, particularmente se a mãe for infectada no 

primeiro trimestre. 

Testes Diagnósticos 
Testes usados para diagnosticar toxoplasmose em 

humanos são similares aos aplicados para animais. A 

detecção direta do parasita, especialmente por PCR ou 

bioensaio em camundongos é útil para o diagnóstico de 

infecções intrauterinas, a partir de uma amostra de fluído 

amniótico. A detecção direta também é particularmente útil 

em pacientes imunodeprimidos, que podem ter respostas 

sorológicas atrasadas e/ou baixos títulos de anticorpos. 

Múltiplas amostras teciduais, sangue, lavagem 

broncoalveolar, fluido cefalorraquidiano ou outros fluídos 

corporais podem ser utilizados. A possibilidade de infecção 

subclínica pré-existente (cistos teciduais) complica a 

interpretação de testes em doenças adquiridas no período 

pós-natal. Técnicas de tomografia computadorizada e 

ressonância magnética são às vezes úteis em casos de 

toxoplasmose cerebral, e o ultrassom pode ser utilizado para 

detectar anormalidades no feto. 

Casos pós-natais são frequentemente diagnosticados 

com testes sorológicos. Muitos tipos de testes, incluindo 

aqueles usados em animais, estão disponíveis para humanos. 

Testes IgM específicos e/ou títulos de IgG pareados são 

realizados quando há importância em saber o tempo de 

infecção, para mulheres grávidas por exemplo. Um teste 

negativo IgM sugere que a infecção não foi recente; 

entretanto, um teste positivo pode ser difícil de interpretar. 

De forma geral, títulos de IgM sugerem exposição recente ou 

infecção ativa, mas ocasionalmente persistem por mais de 2 

anos em indivíduos saudáveis. Por outro lado, títulos de IgM 

podem estar ausentes, especialmente durante infecções 

reativadas em pessoas imunodeprimidas. O fato de uma má 

interpretação dos testes resultar em tratamentos 

desnecessários, os testes em mulheres grávidas são 

frequentemente realizados a laboratórios de referência. Os 

centros de controle e prevenção de doenças dos Estados 

Unidos recomendam que todos os testes IgM positivos de 

mulheres grávidas sejam verificados por um laboratório de 

referência em Toxoplasma, como os dos Centros de Controle 

e Prevenção de Doenças ou laboratório de toxoplasmose 

sorológica, Palo Alto Medical Foundation, antes do 

tratamento iniciar. Um teste de avidez para IgG, disponível 

em laboratórios de referência, pode estimar o tempo de 

infecção na mãe. Anticorpos de alta atração (avidez, avidity) 

demoram meses para se desenvolver, e indicam que a 

infecção não foi recente. 

Crianças recém-nascidas são geralmente testadas para 

IgM e IgG e às vezes para IgA, usando testes de ELISA e 

ensaios de aglutinação imuno-absorventes. A placenta, 

cordão umbilical e/ou a criança são geralmente testados ao 

nascimento, porém a repetição de amostras pode ser 

necessária para excluir falsos positivos ou negativos. A 

contaminação de IgM e IgA através da mãe geralmente 

desaparece rapidamente após o nascimento. Anticorpos 

maternais IgG ao T. gondii podem persistir por muitos 

meses. Testes de sensibilidade podem ser afetados se a mãe 

recebeu tratamento durante a gravidez, e pelo momento que 

o feto foi infectado. Imunoensaio (Western blotting) pode 

comparar os padrões de anticorpos na mãe e feto logo após o 

nascimento, para ajudar a distinguir a fonte de anticorpos da 

criança. Entretanto, esse teste é caro, e geralmente é utilizado 

somente em circunstâncias específicas. A PCR pode detectar 

ácidos nucleicos no liquido cefalorraquidiano, urina e sangue 

de recém-nascidos. 

A toxoplasmose ocular é diagnosticada com frequência 

por observação clínica e a resposta do tratamento. A PCR no 

humor aquoso e a comparação entre a produção de 

anticorpos locais e sistêmicos pode ser útil em alguns casos. 

A produção de anticorpos oculares pode ser imprevisível em 

pacientes imunocomprometidos. 

Tratamento 
Pessoas com sinais sistêmicos severos e pacientes 

imunocomprometidos são tratados com antibióticos. Assim 

como em animais, os antibióticos podem não eliminar o T. 

gondii completamente do organismo. A toxoplasmose pode 

não precisar ser tratada em pacientes saudáveis e não 

grávidos, por que a doença é geralmente auto-limitante e 

branda. A abordagem na doença ocular pode diferir entre 

médicos e o tratamento vai depender do local e da severidade 
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da lesão. Corticosteroides geralmente são administrados 

concomitantemente com antibióticos na doença ocular. 

Mulheres que tenham se infectado durante a gravidez 

podem receber espiramicina, que pode reduzir o risco de 

infecção fetal. Outros antibióticos (pirimetamina e 

sulfonomida) podem tratar fetos infectados no útero ou 

recém-nascidos. Crianças podem necessitar tratamento por 

períodos prolongados. 

Prevenção 
O risco de adquirir T. gondii pode ser reduzido pela 

preparação adequada do alimento. Carnes devem ser cozidas 

a uma temperatura interior suficiente para matar o organismo. 

Consumidores devem estar cientes que pode estar presente em 

mariscos e peixes, assim como em outras carnes, e fontes de 

água não tratadas, como lagos e riachos. Congelar, salgar, 

defumar e conservar em salmoura não destrói o T. gondii, 

embora algumas técnicas (congelar) pode destruir uma alta 

porcentagem de cistos. Frutas e vegetais devem ter a pele 

removida ou lavadas para remover os oocistos. Uma boa 

higiene, incluindo o uso de água quente com sabão em 

alimentos potencialmente contaminados (carnes, vegetais 

crus), é importante. As mãos devem ser lavadas após o contato 

com carne crua, solo ou areia, e antes de se alimentar ou tocar 

a face. Mulheres grávidas e outros em risco devem usar luvas 

durante o contato com solo ou areia. Cuidado deve ser tomado 

quando manusear vacinas vivas para ovelhas. 

Indivíduos altamente suscetíveis devem estar cientes 

que gatos soronegativos podem transmitir o T. gondii na 

primeira exposição. Independentemente do status dos 

anticorpos do animal, caixas de areia devem ser limpas 

diariamente para reduzir o risco de esporulação dos oocistos, 

e lavadas com água fervente. Mulheres grávidas e 

imunodeprimidos devem evitar limpar a caixa de areia; caso 

não seja possível evitar, devem usar luvas e então lavar as 

mãos. Oocistos esporulados são incapazes de ser encontrados 

no pelo, e contato direto com gatos não deve ser um risco. A 

profilaxia e/ou triagem para toxoplasmose deve ser 

empregada em pacientes imunodeprimidos. Recomendações 

na triagem pré-natal e neonatal diferem entre países. O 

tratamento precoce de fetos infectados congenitamente pode 

reduzir algumas complicações. 

Morbidade e Mortalidade 
As infecções por T. gondii são comuns em humanos. As 

taxas de soroprevalência são altamente variáveis, porém são 

tipicamente 10-30% na América do Norte, Norte Europeu e 

Sul da Ásia; 30-50% na Europa Central e ao Sul; e altas na 

América Latina e regiões da África. Epidemias pequenas são 

vistas ocasionalmente, geralmente associadas com alimento 

ou água contaminadas. Pensa-se que a imunidade dura a vida 

toda contra a maioria das cepas. 

As consequências da infecção são mais sérias em 

mulheres grávidas e imunocomprometidos. A estimativa da 

taxa de toxoplasmose congênita varia entre 1 em 3.000 

nascimentos e 1 em 10.000 nascimentos. A maioria das 

mulheres passa o T. gondii ao feto somente se forem expostas 

primariamente durante a gestação. Entretanto, algumas 

mulheres imunodeprimidas aparentemente transmitiram 

organismos reativos de infecções anteriores. Em um caso 

raro, uma mulher soropositiva imunocompetente produziu 

um feto congenitamente infectado, possivelmente de uma 

infecção recrudescente ou após ela ter se infectado por uma 

cepa diferente do organismo. O risco de transmissão de uma 

mãe infectada é estimado entre 25% durante o primeiro 

trimestre, com a maioria desses fetos desenvolvendo sinais 

clínicos severos. A taxa de mortalidade fetal atualmente é 

alta. Por outro lado, pensa-se que aproximadamente 50-65% 

das crianças se tornem infectadas durante o terceiro trimestre 

e 70-90% são assintomáticas ao nascer, embora algumas 

desenvolvam sinais clínicos posteriormente, caso não sejam 

tratadas. 

Pessoas imunocomprometidas podem se tornar doentes 

até mesmo na primeira exposição ao T. gondii , ou através de 

cistos que já existam no corpo (ou em órgãos transplantados). 

A doença pode ser tratada pela vida toda. Antes das drogas 

antivirais altamente efetivas se tornarem disponíveis para 

HIV, a toxoplasmose era comum nestes pacientes. Em um 

estudo, a encefalite causada por Toxoplasma ocorreu em 

25% dos pacientes com AIDS e foi fatal em 84%. A 

toxoplasmose também é uma preocupação significante em 

pessoas que tomam remédios imunodepressores para 

prevenir a rejeição de transplantes ou tratar cânceres, 

especialmente malignidades hematológicas. 

Aproximadamente 80-90% das pessoas 

imunocompetentes e não grávidas infectadas por T. gondii 

não possuem sintomas, e a maioria do restante apresenta 

doença branda. Mortes normalmente são raras. Entretanto, 

enfermidades severas foram relatadas recentemente na 

Guiana Francesa e Suriname. Pelo menos 65 casos foram 

diagnosticados em adultos imunocompetentes entre 1998 e 

2012, e aproximadamente um terço necessitou cuidados 

intensivos. Em um relato, um dos 44 pacientes morreu. A 

síndrome pode estar relacionada à cepa de T. gondii 

encontrada em um ciclo silvestre, já que todos os pacientes 

tinham relação com florestas tropicais, e se alimentaram de 

comida de caça malcozida e beberam água não tratada. 

Entretanto, é possível que outros fatores como uma alta dose 

de parasitas não comuns, possa ter envolvimento. Poucos 

casos similares foram relatados na Europa, em pessoas que 

possam ter sido infectadas através de fontes como carne 

importada mal cozida. 

Situação no Brasil 

Estudos epidemiológicos indicam que a soroprevalência 

da enfermidade em humanos é 4 vezes maior (56% contra 

13%) no Brasil que nos Estados Unidos da América. Os 

títulos de anticorpos também foram mais altos no país, em 

comparação com os EUA: 27% contra 1% de títulos de 

1:256). Alta soroprevalência foi encontrada em mulheres 

grávidas e crianças: 53,3% nas menores de um ano, até 92% 

em grávidas; o que representam uma das maiores taxas no 

mundo.  
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No caso de toxoplasmose congênita, os estudos relatam 

que esta enfermidade é mais grave no país que na Europa, e 

ainda que a população brasileira apresentam risco cinco 

vezes maior de contrair a doença.  

Existem ainda inúmeros surtos de toxoplasmose aguda 

descritos no país, sendo um dos mais recentes na cidade de 

Santa Maria, Rio Grande do Sul, com quase 1.000 casos 

confirmados e mais de 2.000 notificados.  

No caso da enfermidade animal, de acordo com a 

legislação federal, casos confirmados são de notificação 

mediata, ou seja mensal, em qualquer espécie animal.   

Fontes da Internet 

Centro de controle e prevenção de doenças (Centers for 

Disease Control and Prevention CDC), Estados Unidos. 

Centro Europeu de Controle de Doenças e prevenção. 

Toxoplasmose 

Agência de saúde pública do Canadá (Public Health 

Agency of Canada -PHAC). Dados de segurança dos 

patógenos. 

O manual Merck. 

O manual Merck veterinário. 

Laboratório de sorologia para Toxoplasma, Palo Alto, CA 

(U.S.) 
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