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T resumo

Trichomonas vaginalis Trichomonas vaginalis é o agente etiolégico da tricomoniase, a doenca sexualmente transmissivel (DST)
Vaginite ndo-viral mais comum no mundo. Esse protozodrio flagelado atinge o parasitismo com sucesso em um

ambiente hostil através dos varios mecanismos pelos quais estabelece sua patogenicidade e também por
Corrimento vaginal

sua capacidade de evadir a resposta imune do hospedeiro. A infeccdo apresenta uma ampla variedade
DST de manifestacdes clinicas, desde quadro assintomatico até severa vaginite. A tricomoniase tem sido
associada a transmissdo do virus da imunodeficiéncia humana (HIV), a doenca inflamatéria pélvica,
ao cancer cervical, a infertilidade, ao parto prematuro e ao baixo peso de bebés nascidos de maes
infectadas. A investigacdo laboratorial é essencial na diagnose dessa patogenia, uma vez que leva ao
tratamento apropriado e facilita o controle da propagacéo da infeccéo. A prevaléncia mundial anual da
tricomoniase é de 180 milhdes de casos, e na Europa € responsavel por 41% dos casos de vaginite. A
terapia da tricomoniase inclui as mesmas medidas profilaticas destinadas as outras DSTs, como pratica
de sexo seguro e uso de preservativos. O metronidazol é o medicamento de escolha no tratamento da
tricomoniase, entretanto, devido a ineficacia dos tratamentos de dose Unica e ao iminente surgimento
de cepas resistentes, outras alternativas terapéuticas estdo sendo investigadas.

Diagndstico

abstract I ™S

Trichomonas vaginalis is the aethiologic agent of trichomoniasis, the sexually transmitted disease (STD) non-viral | Trichomonas vaginalis
most common in the world. This flagellate protozoan successfully reaches the parasitism in a hostile environment
through some mechanisms which establish its pathogenicity and also through its capacity to evade the host
immune response. Trichomoniasis presents a large variety of clinical manifestations, from a totally asymptomatic
infection to severe vaginitis. It has been associated to the increase in transmission of the human immunodeficiency | stp
virus (HIV), pelvic inflammatory disease, cervical cancer, infertility, and premature delivery and low birth weight
of children born from infected mothers. The laboratorial inquiry is essential in diagnosis of this STD, leads to
the appropriate treatment and facilitates the control of the spread of T. vaginalis infection. The annual world
prevalence of trichomoniasis is 180 million cases and in Europe it is responsible for 41% of vaginitis cases. The
treatment of trichomoniasis includes the same profilatic means devoted to others STDs, such as secure sex practice
and preservative use. Metronidazole is the choose for the treatment of trichomoniasis, however, due to the fail
in the single dose treatment and the imminent appearance of resistant strains, other therapeutic alternatives
are been investigated.

Vaginitis

Vaginal discharge

Diagnosis
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Introducgéo

Trichomonas vaginalis € o causador da doenca sexu-
almente transmissivel (DST) ndo-viral mais comum no
mundo. A Organizacdo Mundial da Satide (OMS) estimou
em 170 milhdes os casos de tricomoniase no mundo anual-
mente em pessoas entre 15 e 49 anos, com a maioria (92%)
ocorrendo em mulheres‘'?. Apesar da alta prevaléncia e dos
riscos associados a tricomoniase, pouco é conhecido sobre
a variabilidade biolégica do parasito®. O T. vaginalis ndo
é grande causador de seqtielas e, por isso, muitos clinicos
tém considerado a doenca mais um incomodo do que
um problema de satde publica®. Entretanto o T. vaginalis
tem se destacado como um dos principais patégenos do
homem e da mulher e esta associado a sérias complicacdes
de saide@®. Publica¢des recentes mostraram que o T.
vaginalis promove a transmissdo do virus da imunode-
ficiéncia humana (HIV)(7: 4D, é causa de baixo peso em
bebés, bem como de nascimentos prematuros®; predispde
mulheres a doenca inflamatéria pélvica atipica®, cancer
cervical® 2 e infertilidade®".

A tricomoniase apresenta uma ampla variedade de
manifestacdes clinicas. Os sinais e sintomas dependem
das condicdes individuais, da agressividade e do nimero
de parasitos infectantes. Pode haver sintomas de severa
inflamacdo e irritacdo da mucosa genital, com presenca
de corrimento, o que leva a paciente a procurar o médico.
Outras vezes a tricomoniase é assintomatica e, ocasional-
mente, descoberta em um exame de rotina®' 3%,

Embora a doenca tenha sido diagnosticada e o protozoa-
rio descrito em 1836, o diagnéstico clinico e laboratorial
da tricomoniase, especialmente em homem, continua
apresentando inUmeras dificuldades. Um diagnéstico
clinico diferencial dessa doenca, tanto no homem como
na mulher, dificilmente poderé ser realizado através de
sintomas e sinais especificos. A investigacéo laboratorial é
essencial na diagnose dessa patogenia, permitindo também
diferencié-la de outras doencas sexualmente transmissiveis.
O tratamento da tricomoniase é especifico e eficiente, por
isso tornam-se essenciais a identificacdo e o tratamento das
pessoas infectadas, evitando-se assim a transmissao sexual
do parasito('® 14,

O T. vaginalis € uma célula tipicamente elipsoide, pirifor-
me ou oval em preparac0es fixadas e coradas. As condigbes
fisico-quimicas (por exemplo: pH, temperatura, tenséo de

oxigénio e forca idnica) afetam o aspecto dos organismos,
que ndo possuem a forma cistica, somente a trofozoitica.
O T. vaginalis possui quatro flagelos anteriores, desiguais
em tamanho, e uma membrana ondulante que se adere
ao corpo pela costa. O axéstilo € uma estrutura rigida e
hialina, formada por microtdbulos, que se projeta através
do centro do organismo, prolongando-se até a extremidade
posterior. O nicleo é elipséide, préximo a extremidade
anterior. Esse protozoéario é desprovido de mitocondrias,
mas apresenta granulos densos que podem ser vistos ao
microscopio ptico, os hidrogenossomos('® 39,

O T. vaginalis € um organismo anaerébio facultativo.
Cresce perfeitamente bem na auséncia de oxigénio na
faixa de pH compreendida entre 5 e 7,5 e em temperaturas
entre 20°C e 40°C. Como fonte de energia, o flagelado
utiliza a glicose, a maltose, a galactose. Os hidrogenosso-
mos sdo portadores de uma enzima piruvato: ferredoxina
oxidorredutase, capaz de transformar o piruvato em
acetato pela oxidacdo fermentativa e liberar adenosina
5'-trifosfato (ATP) e hidrogénio molecular. O T. vaginalis
€ capaz de manter o glicogénio em reserva como forma
de energia®’®. Isso é importante para o parasito, pois o
ambiente vaginal é constantemente modificado por va-
riacdes de pH, hormdnios, menstruacao e fornecimento
de nutrientes. Os carboidratos sdo a principal fonte de
nutrientes para o T. vaginalis; no entanto, sob condicdes
em que tais compostos sdo limitados, a utilizacdo de
aminodcidos torna-se vital. O T. vaginalis consome espe-
cialmente arginina, treonina e leucina®.

Manifestacgoes clinicas

Na mulher

O T vaginalis infecta principalmente o epitélio esca-
moso do trato genital®. A tricomoniase apresenta grande
variabilidade de manifestacdes patoldgicas, desde a apre-
sentacdo assintomatica até um estado de severa inflamacao
(vaginite)®. Das mulheres infectadas, entre 25% e 50% séo
assintomaticas, tém pH vaginal normal de 3,8 a 4,2 e flora
vaginal normal®®. Um terco das pacientes assintométicas
torna-se sintomatico dentro de seis meses®. E uma doenca
de idade reprodutiva e raramente as manifestages clinicas
da infeccdo sdo observadas antes da menarca ou apés a
menopausa®®.

Mulheres com vaginite aguda causada por T. vaginalis

freqlientemente tém corrimento devido a infiltracdo por
leucdcitos. A consisténcia do corrimento varia de acordo
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com a paciente, de fino e escasso a espesso e abundante.
O sintoma classico de corrimento amarelo, abundante,
espumoso e mucopurulento ocorre em somente 20% dos
casos®. Ha também odor vaginal anormal e prurido vulvar.
Avagina e a cérvice podem ser edematosas e eritematosas,
com erosao e pontos hemorrégicos na parede cervical co-
nhecidos como colpitis macularis ou cérvice com aspecto de
morango. Embora essa aparéncia seja altamente especifica
para tricomoniase, € vista somente em poucas mulheres
(2% a 5%). Dor abdominal tem sido relatada entre muitas
mulheres com tricomoniase e pode ser indicativa de infec-
¢édo do trato urogenital superior% 2% 43,

A severidade da tricomoniase pode também induzir
estados citopatolégicos de displasia/metaplasia®?, ja que a
infeccdo foi detectada freqiientemente (39%) em mulheres
com neoplasia intra-epitelial cervical (CIN)@ 29,

Recentes publica¢des indicam que o impacto da trico-
moniase ndo ¢ limitado a vaginites — micoplasmas e Neisseria
gonorrhoeae sao fagocitados por T. vaginalis, e segmentos
de RNA viral tém sido encontrados em certas linhagens do
parasito. E possivel, entdo, que o protozoério possa atuar
também como vetor para outros patégenos®.

Na infecgdo cronica, os sintomas sao leves, com secrecdo
vaginal escassa. Essa forma é particularmente importante
do ponto de vista epidemioldgico, pois esses individuos sdo
a maior fonte de transmisséo do parasito®>.

No homem

Diferentemente da mulher, homens infectados pelo con-
tato com parceira sexual infectada, por razdo desconhecida
podem ter somente infec¢do autolimitada®.

A tricomoniase em homens pode ser classificada em
trés grupos: estado assintomatico; estado agudo, ca-
racterizado por uretrite purulenta abundante; e doenca
assintomatica leve, clinicamente indistinguivel de outras
causas de uretrite®?,

No estado sintomatico ha escasso corrimento, disuria,
prurido, ulceracdo peniana® e sensacdo de queimacéo
imediatamente ap6s a relacdo sexual. Complicagdes séo
raras, mas podem incluir epididimite, infertilidade e pros-
tatite®.

Muitos homens com idade entre 16 e 22 anos apresen-
taram-se positivos para tricomoniase quando submetidos a
massagem prostética. Dessa forma, o exame do sedimento
urinério, rotineiramente utilizado para o diagnéstico de
tricomonas em homens, pode induzir falsos resultados se
nao for acompanhado de massagem prostatica®".

A significancia clinica da tricomoniase em homens pa-
rece ser controversa, visto que muitos homens infectados
sdo assintomaticos. No entanto, foi observada inflamacéo
uretral com uretrite ndo-gonocécica. O zinco é altamente
toxico para T. vaginalis, e é possivel que muitos homens
refratérios a esta infec¢do tenham quantidades consideraveis
deste metal no fluido prostatico®".

Problemas relacionados com a gravidez

Parto prematuro e baixo peso ao nascer representam
problemas de satide plblica nos EUA, particularmente entre
mulheres negras. Gravidas infectadas por T. vaginalis tém
alto risco de desenvolver complicacdes na gravidez. Estu-
dos tém relatado associacéo entre tricomoniase e ruptura
prematura de membrana, parto prematuro, baixo peso
ao nascer, endometrite pés-parto, feto natimorto e morte
neonatal. A resposta inflamatéria gerada pela infec¢éo por T.
vaginalis pode conduzir direta ou indiretamente a alteracdes
na membrana fetal ou decidua®.

Embora a infeccdo por T. vaginalis seja comum entre
mulheres gravidas, o exame de cultura ndo é comumente
realizado a partir de neonatos nem é um patégeno altamen-
te suspeito em bercarios de cuidados intensivos. Contudo
recém-nascidas com corrimento vaginal tém sido relatadas
como infectadas por T. vaginalis®®.

Problemas relacionados com a fertilidade

Adesdo e oclusdo tubdria sdo estimadas como as
causas de aproximadamente 20% dos casos de inferti-
lidade em paises desenvolvidos. O risco de infertilidade
é quase duas vezes maior em mulheres com histéria de
tricomoniase, em comparagdo com as que nunca tiveram
tal infeccao®@”,

O T. vaginalis esta relacionado com doenca inflamatéria
pélvica, pois infecta o trato urinario superior, causando
resposta inflamatéria que destréi a estrutura tubaria, e
danifica as células ciliadas da mucosa tubaria, inibindo a
passagem de espermatozoides ou 6vulos através da tuba
uterina. Mulheres com mais de um episédio de infeccéo
relatado tém maior risco de infertilidade do que aquelas que
tiveram um Unico episédio. Para mulheres com o primeiro
episodio antes dos 21 anos, esse risco € duas vezes maior
do que para aquelas com o primeiro episédio depois dos
21 anos®@".
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Transmissao do HIV

O T. vaginalis pode ter um papel critico na amplificacéo da
transmissao do HIV. E um importante co-fator na propagacéo
do virus e causa grande impacto sobre a epidemia de HIV nas
comunidades afro-americanas®“. O risco de transmisséo de
HIV aumenta na presenca de doenca ulcerativa genital e de
doenca nao-ulcerativa, como a tricomoniase®.

A infeccdo por T. vaginalis tipicamente faz surgir uma
agressiva resposta imune celular local com inflamacéo do
epitélio vaginal e da exocérvice em mulheres e da uretra
em homens. Essa resposta inflamatéria induz uma grande
infiltracdo de leucécitos, incluindo células-alvo do HIV, como
linfécitos TCD4+ e macréfagos, aos quais o HIV pode se ligar
e ganhar acesso. Além disso, o T. vaginalis freqlientemente
causa pontos hemorragicos na mucosa, permitindo o acesso
direto do virus a corrente sangiiinea. Desse modo, hd um
aumento na porta de entrada para o virus em individuos
HIV-negativos. Similarmente, em uma pessoa infectada pelo
HIV, os pontos hemorrégicos e a inflamacéo podem aumentar
os niveis de virus nos fluidos corporais e o nimero de linf6-
citos e macrofagos infectados pelo HIV presentes na regido
genital. Isso resulta em aumento de virus livres e ligados
aos leucdcitos, expandindo a porta de saida do HIV. Desse
modo, ha uma probabilidade oito vezes maior de exposicdo
e transmissdo em parceiro sexual nao-infectado®?.

Além disso, aumento da carga viral na secrecdo uretral
tem sido documentado em individuos com tricomoniase®".
Aumento na secrecao de citocinas (interleucinas 1, 6, 8 e
10), conhecidas por aumentar a suscetibilidade ao HIV, esta
sendo agora demonstrado durante a tricomoniase®. O T.
vaginalis tem capacidade de degradar o inibidor de protease
leucocitdria secretéria, um produto conhecido por bloque-
ar o ataque do HIV as células, e este fendmeno também
pode promover a transmisséo do virus. Em adicdo, muitos
pacientes sdo assintomaticos e, mantendo-se sexualmente
ativos, propagam ainda mais a infeccdo®“?. Essas descobertas
sugerem que o diagnéstico e o tratamento para a infeccéo
por T. vaginalis em homens e mulheres podem reduzir
significativamente a transmisséo do HIV®.

Mecanismos da patogénese

O estabelecimento de T. vaginalis na vagina se inicia
com o aumento do pH, ja que o pH normal da vagina é
acido (3,8 a 4,5) e o organismo cresce em pH maior que
5. A elevacdo do pH vaginal na tricomoniase é evidente,
com redugdo concomitante de Lactobacillus acidophilus e
aumento na proporcéo de bactérias anaerébias®.

As respostas imunes celular e humoral séo evidentes em
pacientes com tricomoniase. Embora ndo seja encontrado
em todos os pacientes com tricomoniase, o aumento no
nGmero de leucécitos polimorfonucleares pode ser detec-
tado facilmente nas secre¢des. Um contato inicial entre T.
vaginalis e leucdcitos resulta em formagéo de pseuddpodes,
em internalizacdo e em degradacéo das células imunes nos
vacUolos fagocitarios do parasito®.

A interacdo entre o T. vaginalis e o seu hospedeiro é
um processo complexo, no qual estdo envolvidos compo-
nentes associados a superficie celular do parasito, células
epiteliais do hospedeiro e também componentes soluveis
encontrados nas secrecdes vaginal e uretral. A aderéncia
e a citotoxicidade exercidas pelos parasitos sobre as cé-
lulas do hospedeiro podem ser ditadas pelos fatores de
viruléncia, como adesinas, cisteina-proteinases, integrinas,
cell-detaching factor (CDF) e glicosidases. O T. vaginalis
necessita aderir as células hospedeiras para exercer seus
efeitos patogénicos. Porém a possibilidade de exercer
essa atividade em cultura de células epiteliais na auséncia
de citoaderéncia merece ser considerada, ja que produtos
secretados pelos parasitos, como glicosidases e CDF, em
meios de cultura, ttm se mostrado altamente tdxicos a
células epiteliais®?.

Quatro proteinas (adesinas) tém sido identificadas como
mediadoras da citoaderéncia: AP23, AP33, AP51 e AP65™.
A sintese dessas proteinas é regulada positivamente pela
ligacdo a células epiteliais e pelo ferro®®. A expressdo de
adesinas na superficie do parasito ¢ alternada com a expres-
sao de P270, uma proteina altamente imunogénica. Essa
alternancia na expressao parece ser um mecanismo utilizado
pelo parasito para evadir o sistema imune®".

Outra classe de moléculas implicadas na adeséo de
T. vaginalis é representada por cisteina-proteinases, que
sdo citotoxicas e hemoliticas e apresentam capacidade
de degradar IgG, IgM e IgA presentes na vagina®" 3%, O
funcionamento das proteinases de superficie também é mo-
dulado pelo ferro®. O papel desempenhado pelo ferro nas
infeccdes tem sido extensamente revisado®:3':3%, Em casos
de microorganismos que sdo encontrados em ambientes de
baixo potencial redox, o ferro também tem papel crucial na
sobrevivéncia destes organismos. Em adicdo, os mecanis-
mos de defesa desempenhados pelos tricomonas contra o
estresse oxidativo gerado pelos radicais super6xidos estao
centrados na atividade superdxido dismutase (SOD), que
necessita de ferro como co-fator®".

Hemacias podem ser fagocitadas pelo T. vaginalis para a
aquisicdo de ferro da hemoglobina e também como fonte
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de é4cidos graxos, ja que o parasito é incapaz de sintetizar
lipideos@®. A hemolise pode ser mediada pela insercdo de
poros na membrana da hemécia, formados pela liberacao de
proteinas do tipo perforinas (possivelmente cisteina-protei-
nases) ou através da interacdo entre receptores eritrocitarios
e adesinas do parasito, o que provoca a aderéncia entre as
células e a eritrofagocitose pelo protozoario®' 3”49,

Embora os mecanismos contato-dependentes tenham
um papel significante na patogénese da tricomoniase, me-
canismos contato-independentes estdo também envolvidos.
Hemdlise e citotoxicidade, por exemplo, ndo podem ser
explicados somente pelos mecanismos contato-dependen-
tes, ja que esses efeitos podem ser vistos na auséncia de
contato célula/célula. Estudos demonstraram que o CDF
causa efeitos citopatogénicos em células cultivadas in vitro.
Os niveis de CDF podem ser correlacionados com a severi-
dade dos sintomas clinicos da vaginite. A produgdo de CDF
é influenciada pela concentracéo de estrégenos na vagina,
visto que, in vitro, a producdo de CDF pelos tricomonas
diminui na presenca de p-estradiol. Isso pode explicar por
que a aplicacdo de pellets de estradiol intravaginais parece
melhorar os sintomas sem erradicar a infeccao®.

O T vaginalis ativa a via alternativa do complemento.
O muco cervical é deficiente em complemento e o sangue
menstrual representa a Unica fonte de complemento na
vagina. Enquanto o ndmero de organismos na vagina
diminui durante a menstruacao, os fatores de viruléncia
mediados pelo ferro contribuem para a exacerbacédo dos
sintomas neste periodo. O ferro contribui para a resisténcia
ao complemento por regular a expressao de cisteina-pro-
teinases, que degradam a porcdo C3 do complemento
depositada sobre a superficie do organismo. Além disso, o
T. vaginalis pode se auto-revestir de proteinas plasmaticas
do hospedeiro. Esse revestimento impede que o sistema
imune reconheca o parasito como estranho®.

O diagnéstico da tricomoniase ndo pode ser baseado
somente na apresentacdo clinica, pois a infeccdo poderia
ser confundida com outras DSTs, visto que o classico
achado da cérvice com aspecto de morango é observado
somente em 2% das pacientes, e o corrimento espumoso,
em somente 20% das mulheres infectadas. Se a clinica
fosse utilizada isoladamente para o diagnéstico, 88% das
mulheres infectadas ndo seriam diagnosticadas e 29%
das nao-infectadas seriam falsamente indicadas como
tendo infeccdo. A investigacdo laboratorial é necessaria

e essencial para o diagndstico da tricomoniase, uma vez
que leva ao tratamento apropriado e facilita o controle da
propagacao da infeccao®?.

O exame de amostras vaginal e cervical pode revelar
alteracdes citomorfoldgicas induzidas pelos tricomonas. O
esfregaco é tipicamente rico em elementos polimorfonucle-
ares e ha grande nimero de células epiteliais isoladas® V.

Muitos desses estudos tém utilizado freqlientemente
técnicas com relativamente baixa sensibilidade, como o
exame direto a fresco e preparacdes coradas, e, consequien-
temente, a prevaléncia de infec¢édo por T. vaginalis pode ser
subestimada®?.

O método de cultura é o padréo-ouro para o diagnéstico
porque é simples de interpretar e requer somente 300 a
500 tricomonas/ml de in6culo para iniciar o crescimento.
No entanto, sao necessarios alguns dias para a identificacao
do parasito, tempo durante o qual os pacientes infectados
podem continuar a transmitir a infeccao% 133539, O sistema
de cultura InPouchTV, sensivel como o método de cultura
tradicional, tem se mostrado uma alternativa eficiente e de
baixo custo( 33,

Outra alternativa seria primeiro fazer uma triagem
pelo exame a fresco, que € relativamente facil e rapido,
seguida pela cultura das amostras que foram negativas por
tal exame®“?. Quando o exame microscdpico é positivo, a
terapéutica apropriada podera ser administrada ao paciente
antes mesmo do resultado da cultura®. Ainda assim, a
limitacdo da cultura e dos métodos microscopicos para a
deteccdo de infeccdo por T. vaginalis leva a necessidade de
desenvolvimento de métodos mais sofisticados®>).

O advento da técnica de reacéo em cadeia de polimera-
se (PCR) tornou-se uma nova alternativa diagnéstica. Muitos
testes com sensibilidade e especificidade préximas a 100%
tém sido desenvolvidos recentemente@. Apesar disso, ndo
séo utilizados rotineiramente no laboratério clinico devido
a seu alto custo.

Vérias técnicas baseadas na reacdo antigeno-anticorpo,
que incluem aglutinagdo, fixacao do complemento, hema-
glutinacdo indireta, difusdo em gel, imunofluorescéncia® e
técnicas imunoenzimaticas (ELISA, do inglés enzyme-linked
immunosorbent assay), tém sido utilizadas para demonstrar
a presenca de anticorpos anti-tricomonas®%. Contudo, a
resposta por anticorpos depende de vérios fatores, como a
natureza do antigeno, a forma livre ou inativa, a concentra-
cao no local e a duracdo da estimulacao do sistema imune,
nao substituindo os exames parasitolégico e cultural. Por
isso os testes imunoldgicos nédo sao rotineiramente usados
no diagnostico dessa DST(4.
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Epidemiologia e transmissao

A tricomoniase é a DST ndo-viral mais comum no
mundo, com 170 milhdes de casos novos ocorrendo
anualmente“. A incidéncia da infeccdo depende de
varios fatores, incluindo idade, atividade sexual, nimero
de parceiros sexuais, outras DSTs, fase do ciclo menstrual,
técnicas de diagnéstico e condigdes socioecondmicas, entre
outros®). Diferengas no padrdo de vida, nivel educacional
e higiene pessoal séo fatores importantes que influenciam
na incidéncia da infeccdo. A prevaléncia é alta entre os
grupos de nivel socioecondmico baixo, entre as pacientes
de clinicas ginecoldgicas, pré-natais e em servicos de do-
encas sexualmente transmissiveis (DST). A freqliéncia de
infeccdo € menor em mulheres casadas (13,6%), quase o
dobro em vilvas e solteiras (22,7% a 25,6%) e trés vezes
maior (37%) em mulheres divorciadas e separadas. O
baixo indice da tricomoniase em mulheres casadas é pos-
sivelmente devido ao fato de elas usarem contraceptivos
com propriedades tricomonicidas. Muitos investigadores
encontram um aumento da incidéncia da infeccdo de T.
vaginalis em mulheres gravidas®®. De acordo com Brown®,
esse aumento pode ser devido a interrupcao do uso de
contraceptivos tricomonicidas, ao aumento na freqiiéncia
de relagdes sexuais e as mudancas hormonais que ocorrem
durante a gravidez.

A prevaléncia da tricomoniase aumenta com a idade, um
fendmeno que ndo é visto em outras DSTs, como gonorréia
ou infeccdo por Chlamydia trachomatis. Isso € consistente
com uma doenca de longa duracao, que é predominante-
mente assintomatica®.

O T. vaginalis é transmitido através da relacéo sexual e
pode sobreviver por mais de uma semana sob o preplicio
do homem sadio apés o coito com mulher infectada.
O homem é o vetor da doenca: com a ejaculagdo, os
tricomonas presentes na mucosa da uretra sao levados a
vagina pelo esperma. Apesar disso, transmissao nao-sexual
teoricamente pode ocorrer em casos de duchas contami-
nadas, espéculos ou assento de vasos sanitarios, segundo
alguns autores. O organismo, ndo tendo a forma cistica, é
suscetivel a dessecacdo e as altas temperaturas, mas pode
viver, surpreendentemente, fora de seu hébitat por algumas
horas, sob altas condicdes de umidade(’®. O T. vaginalis
pode viver durante trés horas na urina coletada e seis horas
no sémen ejaculadot 39),

Na recém-nascida, a tricomoniase pode ocorrer durante
a passagem pelo canal do parto, em conseqliéncia da infec-
¢ao materna, quando a mae nao tomou medidas profilaticas
contra a parasitose durante a gestacdo ou quando ainda

ndo iniciou o tratamento por ndo apresentar sintomas®@?.
Aproximadamente 5% das neonatas podem adquirir a
tricomoniase verticalmente de suas maes infectadas. Na
ocasido do parto, o epitélio escamoso da vagina da recém-
nascida sofre acdo de estrégenos maternos e pode permitir
a colonizagdo do parasito. Entretanto esse efeito hormonal
desaparece em poucas semanas apds o parto, tornando
o trato genital relativamente resistente a invasdo do T.
vaginalis. Dessa forma, bebés teriam condicdes de eliminar
espontaneamente o parasito®. Pode néo ser necessario tra-
tar a tricomoniase levemente sintomética nas trés primeiras
semanas de vida porque a infeccdo é autolimitada®®.

Embora o T. vaginalis seja transmitido por relacdo
sexual, certas circunstancias levam a crenca de que, teo-
ricamente, uma via ndo-venérea pode existir, explicando a
tricomoniase em meninas, incluindo recém-nascidas, assim
como em mulheres virgens®@®. A tricomoniase € incomum
na infancia (de 1 a 10 anos de idade), ja que as condicdes
vaginais (baixo pH) nado favorecem o desenvolvimento
da parasitose. Portanto, quando encontrada na crianga,
deve ser cuidadosamente pesquisada, averiguando-se as
possibilidades tanto de abuso sexual quanto de outras
fontes de infeccdo, que ndo sexual® Entretanto, na pré-
adolescéncia e na adolescéncia (dos 10 aos 18 anos de
idade), a tricomoniase tem maior possibilidade de ser re-
sultante de transmissao sexual. Além disso, a adolescéncia,
especialmente, é caracterizada por alta atividade estrogé-
nica que acompanha mudancas anatémicas e fisioldgicas
dos 6rgaos genitais, incluindo aumento do pH vaginal,
que promove ambiente suscetivel ao estabelecimento do
T. vaginalis®”.

A taxa de prevaléncia da infeccdo em homens é pouco
conhecida, mas provavelmente é 50% a 60% menor que
em mulheres®®. A tricomoniase parece ser autolimitada em
muitos homens, possivelmente devido a acdo tricomonicida
de secreces prostaticas ou a eliminacdo mecanica dos pro-
tozoérios que se localizam na uretra durante a micgao®®. Os
resultados dos estudos sobre a prevaléncia de T. vaginalis
em homens sdo variados. Alguns autores relatam que a
freqliéncia da tricomoniase em homens é relacionada com
a freqliéncia de uretrites inespecificas; 10% a 20% destes
homens estdo infectados por T. vaginalis. Uma incidéncia
de 20% a 30% de infec¢des por tricomonas foi encontrada
em homens cujas parceiras sexuais eram portadoras do
protozodrio flagelado. Uma correlacdo positiva existe en-
tre presenca desse parasito no trato urogenital masculino
e infertilidade; cerca de 10% de homens estéreis estdo
infectados por T. vaginalis.
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Incontestavelmente, o mecanismo de contagio da
tricomoniase é a relacdo sexual, portanto o seu controle
é constituido pelas mesmas medidas preventivas tomadas
no combate as outras DSTs. Na abordagem dos pacientes
com DST, sdo essenciais dados sobre data do Gltimo contato
sexual, nimero de parceiros, habitos e preferéncias sexuais,
uso recente de antibiéticos, métodos anticoncepcionais e
histéria pregressa deste tipo de doenca. Convém salientar
que a presenca de uma DST é fator de risco para outra®.
Preconizam-se estratégias de prevencéo as DSTs, tais como:
1) pratica de sexo seguro, que inclui aconselhamentos
que auxiliam a populacdo a fazer as escolhas sexuais mais
apropriadas para a reducao do risco de contaminacdo com
agentes infecciosos; 2) uso de preservativos; 3) abstinéncia
de contatos sexuais com pessoas infectadas; e 4) limitacdo
das complicacdes patolgicas mediante a administracao de
tratamento imediato e eficaz, tanto para os casos sintoma-
ticos como para os assintomaticos, ou seja, tratamento do
casal, mesmo que a doenca tenha sido diagnosticada em
apenas um dos conjuges©® 3438,

Em 1954, pela triagem de vérios antibiéticos, antima-
laricos e amebicidas, foi descoberta a azomicina (2-nitroi-
midazol). Através da manipulacdo da estrutura quimica
da azomicina foi sintetizado o metronidazol. Os farmacos
mais utilizados contra as infeccbes pelos tricomonas sao
metronidazol, tinidazol, ornidazol, nimorazol, carnidazol,
secnidazol e flunidazol™ 39,

O metronidazol penetra na célula através de difusdo
e é ativado nos hidrogenossomos do T. vaginalis®®. O
metronidazol possui substituintes nitro e a ativacdo se da
pela reducdo destes grupos por ferredoxinas, encontradas
somente em organismos anaerébios, dai sua toxicidade
seletiva®?. Portanto o metronidazol pode ser considerado
um pré-farmaco, pois requer ativacdo metabdlica. A ativi-
dade antimicrobiana provavelmente resulta da formacao de
intermedidrios labeis, quimicamente reativos, produzidos
durante a reducdo do grupo nitro. O mecanismo pelo
qual os intermediarios labeis matam organismos susce-
tiveis ainda ndo esté totalmente esclarecido®. Estudos
mostram que eles destroem as células através de reacdes
com macromoléculas intracelulares, como DNA, proteinas
e membranas‘é 42,

Muita atencdo tem sido destinada aos relatos sobre
um potencial carcinogénico devido ao fato de que o tra-
tamento de longo prazo com altas doses de metronidazol
poderia induzir tumores nos pulmdes de animais. Entre-

tanto dados clinicos sobre cancer provocado pelo uso de
metronidazol sdo raros, e suas vantagens no tratamento
da tricomoniase sobrepdem-se aos seus riscos. O farmaco
nao deve ser administrado indiscriminadamente, e as do-
ses devem ser as mais baixas possiveis®®. O metronidazol
atravessa a barreira placentéria e, por isso, ndo é indicado
para o tratamento de mulheres infectadas que estejam no
primeiro trimestre de gravidez®®.

Embora o indice de cura seja excelente, freqlente-
mente ocorrem falhas no tratamento devido a reinfeccao
ou ndo-adesdo a terapia. Outras razdes propostas sdo
baixa concentracdo de zinco no soro, baixa absor¢do do
farmaco, distribuicdgo nao-efetiva do farmaco na regido
genital ou inativacdo do fdrmaco por bactérias presentes
na flora vaginal das pacientes®. Nas duas Gltimas décadas
foram descritas 20 linhagens de T. vaginalis resistentes ao
metronidazol na Europa, onde passou a ser uma ameaca
emergente®. O tratamento desses casos € problematico,
podendo necessitar de altas concentracdes de farmaco,
aumentando o risco de toxicidade®®.

Devido a freqliéncia da infeccdo na gravidez, a toxici-
dade do metronidazol e ao aparente desenvolvimento da
resisténcia, alternativas terapéuticas aos 5-nitroimidazéis
estdo sendo pesquisadas'® 3.

A vacinoterapia é uma nova tentativa de tratamento
da tricomoniase. Cepas selecionadas de Lactobacillus aci-
dophillus séo comercializadas como vacina sob o nome de
Solco-Trichovac e Gynatren. A média de cura, segundo
alguns autores, depois de trés a quatro doses da vacina se
aproxima a dos nitroimidazdis('?.

Conclusoes

Embora o T. vaginalis tenha sido descrito pela primeira
vez em 1836, por Donné, a pesquisa sobre este parasito sé
se iniciou no século 20. Estudos bioquimicos, fisiolégicos,
morfoldgicos e, mais recentemente, imunolégicos e técni-
cas de biologia molecular tém fornecido muita informacéo
sobre os aspectos clinicos e a patogénese do T. vaginalis.
Entretanto os mecanismos da patogenicidade ainda nao
estdo totalmente esclarecidos. A acdo dos parasitos sobre
as células do hospedeiro através da aderéncia e da citoto-
xicidade demonstra que mecanismos contato-dependentes
e contato-independentes coexistem na patogénese da
tricomoniase.

Apesar de a tricomoniase ser geralmente assintomatica
no homem, na mulher pode variar desde discreta a severa
vaginite. Essa parasitose é a DST nédo-viral mais comum no
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mundo, sendo fortemente associada a vérias complicaces
na gravidez, infertilidade, aumento na transmissao do HIV
e inducdo de neoplasia intra-epitelial cervical.

O diagnostico laboratorial da tricomoniase € essencial,
ndo podendo ser baseado somente na apresentacdo clinica,
pois a infeccdo poderia ser confundida com outras DSTs.
As técnicas diagndsticas compreendem exame direto a
fresco, preparacdes coradas, imunodiagnéstico, método
da cultura e PCR. O método da cultura é o padrdo-ouro,
€ simples de interpretar e apresenta alta sensibilidade. O

diagnéstico é indispensavel para o tratamento apropriado
e para a reducao da propagacdo da infecgdo.

O metronidazol é o tratamento de escolha da trico-
moniase, embora casos de resisténcia relatados constitu-
am uma ameaca emergente. A terapia da tricomoniase
torna-se eficaz somente quando os parceiros sao simul-
taneamente tratados. O desenvolvimento de novos medi-
camentos que ndo pertencam a classe dos nitroimidazdis
€ necessario, assim como educacao puUblica e programas
de prevencao.
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