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INTRODUÇÃO
Como parasita extracelular da mucosa urogenital, o Trichomo-

nas vaginalis tem que superar diversas barreiras e a resposta imu-
ne do hospedeiro para estabelecer a infecção. Assim, ele deve ser 
capaz de reconhecer o hospedeiro, colonizar o sítio-alvo, superar a 
competição com outros microrganismos ali presentes e sobreviver 
às variações ambientais. Além destes, há ainda a extensa camada 
de muco cervical, condições limitadas de nutrientes e o constante 
fluxo da secreção vaginal. Nesse sentido, a citoaderência, uma das 
primeiras etapas no processo de infecção, desempenha papel es-
sencial para a colonização e persistência do patógeno1-3. 

A tricomoníase determina uma resposta celular local com infla-
mação da mucosa vaginal. Há uma grande infiltração de leucócitos, 
incluindo células-alvo do HIV, como os linfócitos T CD4+ e ma-
crófagos. Além disso, o Trichomonas causa frequentemente pontos 
hemorrágicos na mucosa, permitindo o acesso do vírus à corrente 
sanguínea. O parasita tem a capacidade de degradar o inibidor da 

protease leucocitária secretória, produto conhecido por bloquear o 
ataque viral à célula4. Um aumento na secreção de citocinas (inter-
leucinas 1, 6, 8 e 10), conhecido por elevar a sensibilidade ao HIV, 
pode ocorrer no curso de uma infecção pelo tricomonas5,6.

ETIOPATOGENIA
Embora quase 1/3 das infecções por T. vaginalis seja assintomá-

tico, a maioria desenvolve queixas como descarga vaginal (clara ou 
de aspecto purulento), irritação vulvar e inflamação. Algumas mu-
lheres descrevem dor pélvica e disúria. No homem, é assintomá-
tica na maioria das vezes, entretanto poderá ser reconhecida pela 
presença de uretrite, tendo a prostatite, epididimite e a infertilidade 
como complicações7.

Em estudo sobre prevalência e perfil comportamental de mulhe-
res atendidas em uma unidade de saúde pública, de 299 mulheres 
com média de idade de 30 anos, as taxas de prevalência são: C. 
trachomatis, 7,4%; gonorreia, 2%; tricomoníase, 2%; candidíase, 
9,3%; vaginose, 21,3%; e alterações sugestivas de vírus, 3,3%8. 
Em mulheres infectadas pelo HIV, a prevalência da tricomoníase 
varia de 9,5 a 38%, enquanto em mulheres não infectadas esta é 
observada em 1,4 a 4,5%9.

No Serviço de DST/UFF, o diagnóstico de tricomoníase foi de 
4,4% em estudo envolvendo 12 anos de atividade deste serviço10. 
Estudando-se a acurácia da autocoleta para estudo microbiológico 
do conteúdo vaginal, em clientela do Programa de Saúde da Famí-
lia, Passos et al. encontraram uma prevalência de 5,6%11.

A tricomoníase tem sido associada a complicações no trato re-
produtivo, incluindo parto pré-termo12, neoplasia cervical, infec-
ções pós-histerectomia, doença inflamatória pélvica atípica e in-
fertilidade. Estudos ainda sugerem que esta infecção predisporia a 
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um maior risco de infecção pelo HIV13,14. Um estudo prospectivo 
multicêntrico, com a finalidade de diagnosticar a tricomoníase em 
parceiros sexuais (cultura e reação em cadeia por polimerase na 
urina), mostrou que, de 540 mulheres infectadas (diagnóstico com 
lâmina a fresco e/ou cultura), a tricomoníase estava presente em 
177 (71,7%) de 256 parceiros masculinos, dos quais 136 (77,3%) 
eram assintomáticos15.

As taxas de prevalência vão de 10% na população em geral até 
valores entre 50 e 60% em população carcerária e profissionais do 
sexo16. Em estudo prospectivo em 216 gestantes, analisando-se o 
conteúdo vaginal por microscopia a fresco e citologia corada pela 
técnica de Papanicolaou, o diagnóstico de tricomoníase observado 
em ambos os métodos (3,7% e 2,7%) traduz a importante prevalên-
cia desse parasita na gestação17. No estudo com 101 pacientes com 
idade entre 16 e 55 anos, HIV-positivo, através da citologia a fresco 
do conteúdo vaginal e corada (Papanicolaou), havia 15 (14,85%) 
pacientes com diagnóstico de tricomoníase18.

Trabalho retrospectivo com 504.638 mulheres com citologia co-
rada pela mesma técnica revelou a presença de Trichomonas com 
tendência à diminuição nos 5 anos de observação (de 1997 a 2002) 
de 4,96% para 3,31%, sendo o grupo etário de 30 a 39 anos o mais 
afetado19. Tem sido postulado que a presença de Trichomonas cria 
um ambiente anaeróbico que favorece a bacteriose vaginal. 

Em estudo retrospectivo de 400 citologias coradas pelo Papa-
nicolaou, observou-se que a incidência de bacteriose era maior 
no grupo com citologia positiva para T. vaginalis (46,5%), em 
comparação ao grupo sem a tricomoníase (24,5%) (p < 0,0001)20. 

Em estudo de prevalência da tricomoníase em adultos jovens nor-
te-americanos, Miller et al. encontraram taxas de 2,3% no geral 
(2,8% para mulheres e 1,7% para homens). Todavia, em mulheres 
de cor negra a taxa foi 10,5%, bem maior que a de mulheres de 
cor branca, que foi 1,1%21.

Em nosso meio, as taxas de prevalência apresentam-se de acor-
do com a Tabela 1, dados informados pelo Programa Nacional de 
AIDS/DST22.

Tibúrcio et al. encontraram diagnóstico de tricomoníase em 51 
(7,3%) em um ambulatório de DST, do total de 694 mulheres ras-
treadas, 34 estavam grávidas e, entre estas, cinco (14%) tinham 
tricomoníase23. Passos et al., estudando 112 mulheres com queixas 
de corrimento vaginal, diagnosticaram, por meio de colpocitologia 
oncótica, nove casos (8%) de tricomoníase24.

Em outro trabalho sobre diagnóstico de DST antes e depois do 
carnaval com 434 mulheres, por um período de 5 anos (1994-1998) 
em uma clínica de DST, foi possível diagnosticar 41 (9%) com tri-
comoníase25. Em um estudo nacional com metodologia contando 
com cultura para Trichomonas, bacterioscopia pelo Gram e exame 
a fresco do conteúdo vaginal, que analisou 101 mulheres com quei-
xas de corrimento vaginal importante, Passos et al. encontraram 12 
casos (11,89%) de tricomoníase26.

Trichomonas vaginalis é transmitido através da relação sexual e 
pode sobreviver por mais de 1 semana no prepúcio de um homem 
sadio após a relação sexual com uma mulher infectada. O homem é 
o vetor da doença. Com a ejaculação, os Trichomonas presentes na 
mucosa uretral são levados à vagina pelo esperma.

O estabelecimento do protozoário na vagina inicia-se com um 
aumento do pH e na proporção de bactérias anaeróbias, associa-

do a uma redução dos lactobacilos5. As respostas imunes celular e 
humoral são evidentes em pacientes com a infecção. Embora não 
seja encontrado em todos os pacientes com a infecção, um aumento 
no número de leucócitos polimorfonucleares pode ser facilmente 
detectado nas secreções. O contato inicial entre o T. vaginalis e os 
leucócitos resulta na formação de pseudópodes que vão promover 
a internalização e degradação das células imunes nos vacúolos 
fagocíticos do parasito. 

A interação entre o Trichomonas e seu hospedeiro é um pro-
cesso complexo no qual estão envolvidos componentes associa-
dos à superfície celular do parasita e células epiteliais do hospe-
deiro e, ainda, componentes solúveis encontrados nas secreções 
vaginal e uretral. A aderência e a citotoxicidade exercidas pelo 
protozoário sobre as células do hospedeiro são ditadas pelos fa-
tores de virulência, como as adesinas, cisteína-proteinases, inte-
grinas, cell-detaching factor (CDF) e glicosidases. O T. vaginalis 
precisa aderir às células hospedeiras para exercer seus efeitos 
patogênicos27. Quatro adesinas têm sido identificadas como me-
diadoras da citoaderência: AP23, AP33, AP51 e AP6528. A síntese 
dessas proteínas é regulada possivelmente pela ligação a células 
epiteliais e ao ferro29,30. A expressão das adesinas na superfície do 
parasita é alternada com a expressão de P270, que é uma proteína 
altamente imunogênica. Essa alternância na expressão parece ser 
um mecanismo utilizado pelo Trichomonas para invadir o sistema 
imune22.

Outra classe de moléculas implicada na adesão do Trichomo-
nas é representada por cisteína-proteinases, que são citotóxicas 
e hemolíticas e apresentam capacidade de degradar IgM, IgG e 
IgA presentes na vagina. O papel desempenhado pelo ferro nas 
infecções tem sido intensamente estudado. Nos casos em que os 
microrganismos são encontrados em ambiente com baixo poten-
cial redox, o ferro desempenha um papel muito importante na 
sobrevivência desses organismos. Em adição, os mecanismos de 
defesa desempenhados pelo tricomonas contra o estresse oxida-
tivo gerado pelos radicais superóxido estão centrados na ativida-
de de superóxido dismutase (SOD), que necessita do ferro como 
cofator27. 

Hemácias podem ser fagocitadas pelo T. vaginalis para a aqui-
sição de ferro da hemoglobina e também como fonte de ácidos 
graxos, já que o parasito é incapaz de sintetizar lipídios31. A he-
mólise pode ser mediada pela inserção de poros na membrana 
da hemácia, formados por liberação de proteínas tipo porfirinas 
(possivelmente cisteína-proteinases) ou por meio da interação 
entre os receptores eritrocitários e adesinas do parasito, o que 
provoca a aderência entre as células e a eritrofagocitose pelo 
protozoário27,32. Esses dados podem explicar o caráter de colpite 
multifocal encontrado em pacientes com quadros de tricomonía-
se, principalmente naqueles agudos e sintomáticos.

O T. vaginalis é um parasita eucariota, flagelado, anaérobio fa-
cultativo e mede cerca de 15 μm. Tem quatro flagelos desiguais 
e uma membrana ondulante que lhe dão mobilidade, e uma pro-
tuberância em estilete denominada axóstilo, uma estrutura rígida, 
formada por microtúbulos, que se projeta através do seu centro até 
sua extremidade posterior33. Não possui mitocôndrias, mas apre-
senta grânulos densos (hidrogenossomos) que podem ser vistos 
à microscopia óptica. Essas estruturas são portadoras da enzima 
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piruvato ferredoxina oxirredutase, a qual transforma piruvato em 
acetato por oxidação fermentativa, liberando energia na forma de 
ATP. Existe em apenas uma única forma (trofozoíto), que é si-
multaneamente infecciosa e ativa. Contudo, formas arredondadas 
com flagelos internalizados, muito semelhantes a cistos, porém 
sem apresentar parede cística, são comumente encontradas. Estas 
formas são conhecidas como pseudocistos; ao contrário do que se 
imaginava, os pseudocistos não são formas degenerativas, mas sim 
formas funcionais e metabolicamente ativas34. 

Reproduz-se por pleuromitose fechada com fuso extranuclear. 
Cresce em pH entre 5,0 e 7,5 em temperaturas variando de 20 a 

40ºC. Utiliza a glicose, a maltose e a galactose como fontes de 
energia. Mantém o glicogênio como forma de armazenamento de 
energia. Em condições adversas, pode utilizar também os amino-
ácidos, especialmente arginina, treonina e leucina, como fontes 
energéticas. 

Os neutrófilos são as células inflamatórias predominantes na 
descarga vaginal de mulheres com tricomoníase. Estes, os neutró-
filos, têm um período de vida mais curto que outros leucócitos. 
Estudos indicam que o T. vaginalis altera a expressão enzimática 
(Mcl-1 e caspase-3), induzindo a apoptose em neutrófilos humanos 
e influenciando no processo inflamatório vaginal. 

Tabela 1 – Taxas de prevalência de tricomoníase em mulheres brasileiras, relatadas na literatura científica.

Prevalência Autor N Ano Local População Método Diagnóstico

11,5% Gonçalves et al. 10.559 1984 Santos/SP Ambulatório de Ginecologia Microscopia a fresco

15,5%
8,1%

Aleixo Neto et al. 194 1987 Belo Horizonte/MG Mulheres usuárias de DIU
Mulheres usuárias de 
anticoncepcional oral

Colpocitologia

37,5% De Carli et al. 200 1987 Porto Alegre/RS Clínica de DST Cultura (Diamond)
Exame direto

4,8% Brito et al. 69 1996 Itupiranga e 
Jacundá/PA

Mulheres da tribo indígena 
Parakanã

Colpocitologia

2,1% Simões et al. 328 1998 Campinas Gestantes Bacterioscopia-Gram

17,9% Moherdaui et al. 334 1998 Multicêntrico1 Clínica de DST Bacterioscopia-Gram/Exame 
direto

3,5% Murta et al. 396 2000 Uberaba/MG Mulheres com citologia sem 
evidências de HPV

Colpocitologia

2,3% Murta et al. 390 2000 Uberaba/MG Mulheres com citologia com 
evidências de HPV

Colpocitologia

30% Miranda et al. 121 2000 Vitória/ES Presidiárias Colpocitologia

10%
17,3%
7,8% 
3,4%

Adad et al.
880

3.026
6.825
9.625

2001 Uberaba/MG Ambulatório de Ginecologia
                              (1968)
                              (1978)
                              (1988)
                              (1998)

Colpocitologia

3,3% Lourenço et al. 180 2001 Araraquara/SP Ambulatório de Ginecologia PCR2

23,1% Benzaken et al. 147 2002 Manacapuru/AM Profissionais do sexo Microscopia a fresco 
Bacterioscopia-Gram 
Colpocitologia/Teste das 
aminas

7,3% Simões-Barbosa 142.158 2002 Brasília/DF Ambulatório de Ginecologia Colpocitologia

1,9% Santos et al. 105 2003 Tremembé/SP Ambulatório de Ginecologia Abordagem sindrômica

10% De Lima Soares 341 2003 Maceió/AL Comunidade rural Bacterioscopia /Exame direto

6,0%
5,95%
4,8%
3,96%

Lobo et al. 1.008 2003 Brasília/DF Ambulatório de Ginecologia PCR
Colpocitologia
Cultura 
Exame direto

3,7% Da Silva Filho 216 2004 Rio de Janeiro/RJ Gestantes Microscopia a fresco

2,7% Da Silva Filho 216 2004 Rio de Janeiro/RJ Gestantes Colpocitologia

5,6% Benzaken et al. 250 2004 Alto Solimões/AM Gestantes Microscopia a fresco

6,2%
4,2%

Martins et al. 630
389

2004 Fortaleza/CE
Aracati/CE

Gestantes Microscopia a fresco
Bacterioscopia-Gram

Estudo multicêntrico: Manaus, Recife, Belo Horizonte, São Paulo e Porto Alegre.
PCR = Reação em cadeia da protease. 
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Embora os mecanismos contato-dependentes tenham um papel 
significativo na patogênese da tricomoníase, mecanismos de con-
tato-independentes estão também envolvidos. Hemólise e citoto-
xicidade, por exemplo, não podem ser explicadas somente pelos 
mecanismos contato-independentes, já que esses efeitos podem 
ser vistos na ausência de contato célula-célula. Estudos demons-
tram que o cell-detaching factor (CDF) causa efeitos em células 
cultivadas in vivo. Os níveis de CDF podem ser correlacionados 
com a severidade dos sintomas clínicos da vaginite. A produção 
de CDF é influenciada pela concentração de estrogênio na vagina, 
visto que, in vitro, a produção de CDF pelo tricomonas diminui 
na presença de β-estradiol. Isso pode explicar por que a aplicação 
vaginal de estradiol parece melhorar os sintomas sem erradicar a 
infecção.

O T. vaginalis ativa a via do complemento. O muco cervical 
é deficiente em complemento, e o sangue menstrual representa a 
única fonte de complemento na vagina. Enquanto o número de or-
ganismos na vagina diminui durante a menstruação, os fatores de 
virulência mediados pelo ferro contribuem para a exacerbação 
de sintomas nesse período. O ferro contribui para a resistência 
ao complemento, por regular a expressão de cisteína-proteinases, 
que degradam a porção C3 do complemento depositada sobre a 
superfície do organismo. Além disso, o tricomonas pode autor-
revestir-se de proteínas plasmáticas do hospedeiro. Esse reves-
timento não permite que o sistema imune reconheça o parasito 
como estranho35.

QUADRO CLÍNICO
O T. vaginalis infecta principalmente o epitélio escamoso do 

trato genital. Existe um amplo leque de manifestações clínicas, 
desde as formas assintomáticas até aquelas ditas severas. Embo-
ra quase 1/3 das infecções por T. vaginalis seja assintomático, a 
maioria desenvolve queixas como descarga vaginal (clara ou de 
aspecto purulento), irritação vulvar e inflamação. Algumas mulhe-
res descrevem dor pélvica e disúria. No homem, é assintomática na 
maioria das vezes, entretanto poderá ser reconhecida pela presença 
de uretrite, tendo a prostatite, epididimite e a infertilidade como 
complicações36.

O corrimento vaginal é frequente devido à infiltração de leu-
cócitos. O sintoma clássico de secreção amarela, abundante, es-
pumosa e mucopurulenta ocorre em 20% dos casos5. A vagina e 
o colo uterino podem apresentar edema e eritema, com erosão e 
pontos hemorrágicos, a colpite macular ou colpite multifocal, com 
aspecto tigroide ou malhado (Figuras 1 a 3). Embora essa forma 
de apresentação não seja muito específica da tricomoníase, ela está 

 

Figura 2 – Aspecto de fundo-de-saco vaginal pelo qual é possível 
observar grande quantidade de conteúdo vaginal bolhoso, devendo 
haver suspeita de tricomoníase.

Figura 3 – A. Exame ao espéculo vaginal pelo qual se observa 
colpite multifocal característica de infecção por T. vaginalis. Nessas 
situações, o diagnóstico diferencial deve ser estabelecido com vaginite 
inflamatória esfoliativa e colpite atrófica. B. Mesmo quadro clínico 
com visibilização do colo uterino ao teste do iodo. Fotos gentilmente 
cedidas pela Dra. Sílvia Lima, Belém, PA. 

Figura 1 – Aspecto vulvar de corrimento vaginal bolhoso cujo 
diagnóstico diferencial deve passar por tricomoníase e por vaginose 
bacteriana.
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presente em 2 a 5% dos casos. O impacto da tricomoníase não é 
restrito ao trato genital inferior. A infecção está relacionada com a 
doença inflamatória pélvica, pois, ao acometer o trato genital su-
perior, produz reação inflamatória que destrói a arquitetura tubária, 
lesando o epitélio ciliado da mucosa tubária37.

Estudos ainda sugerem que esta infecção predisporia a um maior 
risco de infecção pelo HIV38,39. A resposta imune ao parasita parece 
desempenhar papel na sintomatologia. Isto pode estar relacionado 
à produção local de IgG, particularmente IgG1 em secreção vagi-
nal de mulheres infectadas e sintomáticas40. 

DIAGNÓSTICO
A infecção por T. vaginalis causa secreção espumosa com odor 

desagradável acompanhada de irritação vaginal. Embora a presen-
ça de tricomonas móveis no exame a fresco seja diagnosticada, 
isso pode não ocorrer em 50% de mulheres com cultura41. A iden-

tificação do parasita é facilitada pelo seu movimento vibrátil e por 
esfregaço tipicamente rico em elementos polimorfonucleares e um 
grande número de células epiteliais isoladas42 (Figura 4).

 Entretanto, quando o exame a fresco é negativo e persiste a sus-
peita de tricomoníase, a cultura em meio apropriado é indicada43. É 
executada em condições de anaerobiose (meio de Diamond), sendo 
o método de maior sensibilidade e especificidade. Em mulheres 
nas quais a tricomoníase é suspeita e não identificada pela lâmina 
a fresco, a cultura está indicada44. O sistema de cultura in pouch TV 
(Figura 5) é igualmente sensível ao método tradicional e é uma 
alternativa de baixo custo e eficiente45,46.

Na prática médica, a tricomoníase é com maior frequência diag-
nosticada pelo exame rotineiro da colpocitologia oncótica (Papa-
nicolaou) (Figura 6). A detecção por esse método apresenta uma 
sensibilidade de 57% e uma especificidade de 97%47. Em estudo 
de 1.008 colpocitologias coradas pelo método de Papanicolaou 
de mulheres brasileiras, a prevalência de tricomoníase foi de 6%. 
Um considerável número foi dado como falso-positivo ou falso-
negativo. Comparado à PCR, a especificidade do Papanicolaou foi 
de 97,6%, embora a sensibilidade tenha sido apenas de 60,7%. O 

Figura 4 – Exame a fresco de conteúdo vaginal visibilizando Tricho-
monas vaginalis com seus flagelos. 

Figura 5 – Sistema de cultura para Trichomonas vaginalis In Pouch TV.

Figura 6 – Colpocitologia oncótica visibilizando (setas) Trichomonas 
vaginalis.

valor preditivo positivo do exame foi de 61,7%. Esses resultados 
sugerem que irregularidades na apresentação do parasito no es-
fregaço, como a indefinição de núcleo e flagelo, além da citólise 
provocada por bactérias, sejam os fatores determinantes para os 
limites do teste48. 

A amplificação da sequência de DNA pela reação em cadeia 
por polimerase (PCR) tem sido largamente utilizada no diagnós-
tico das doenças infecciosas, e seu uso no diagnóstico da trico-
moníase tem sido desenvolvido49-51. Embora não seja um método 
utilizado rotineiramente na prática clínica, a técnica é considera-
da como método de escolha na detecção do tricomonas em urina 
e secreção vaginal. 
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 Outros testes diagnósticos incluem o OSOM Trichomonas Ra-
pid Test, a imunocromatografia e sondas de ácido nucleico. Embora 
esses testes tenham maior sensibilidade do que o preparo a fresco, 
resultados falso-positivos também podem ocorrer44.

TRATAMENTO
Os regimes de tratamento mais utilizados são:

Metronidazol 2 g VO (dose única);• 
Secnidazol 2 g VO; • 
Tinidazol 2 g VO (dose única). • 

Regime terapêutico alternativo é o metronidazol 500 mg VO 
2 x/dia durante 7 dias. É considerado alternativo porque muitas 
pessoas não completam o tratamento. Isso faz com que a opção 
por dose única seja, em saúde pública, uma escolha acertada. To-
davia, quando o tratamento é efetuado de forma correta, o esque-
ma por 7 dias é o que apresenta melhor taxa de sucesso clínico e 
microbiológico.

Estudos clínicos randomizados com o uso de metronidazol 
mostram resultados de cura entre 90-95% e, usando tinidazol, de 
86-100%. O tratamento do parceiro sexual aumenta esses resulta-
dos. Estudos comparando a dose única de 2 g de metronidazol e 
tinidazol mostram que o emprego do tinidazol oferece resultados 
semelhantes e até superiores ao metronidazol. O tratamento dos 
parceiros sexuais alivia os sintomas, oferece a cura microbiológica 
e reduz o risco de transmissão52. O uso do gel de metronidazol é de 
menor eficácia (< 50%) do que as preparações orais. Não atinge 
nível terapêutico no interior da uretra e nas glândulas perivaginais, 
não sendo, portanto, recomendado.

Devem merecer atenção alguns estudos mostrando a resistência 
do T. vaginalis a drogas como o metronidazol e tinidazol, citando 
índices em torno de 9,6% e 0,56%, respectivamente53. O tinidazol 
foi reintroduzido no arsenal terapêutico americano recentemente 
pela FDA, após uma ausência de quase 40 anos, uma vez que é 
considerada como droga alternativa à resistência do tricomonas 
ao metronidazol54. Sendo mais potente e mais bem tolerado (in-
clusive por crianças) do que o metronidazol, o secnidazol tem 
sido cada vez mais usado no tratamento de tricomoníase. 

A nitazoxamida, um nitotiazólico com amplo espectro contra 
bactérias anaeróbias e vários parasitas, recentemente liberada 
para a comercialização, na dose de 500 mg/dia por 3 dias, apre-
senta-se como nova opção55,56.

A tricomoníase está associada a complicações na gestação: rup-
tura prematura de membranas, parto pré-termo e recém-nascido 
de baixo peso. Entretanto, não existem dados disponíveis de que 
o tratamento com metronidazol traga diminuição na morbidade 
perinatal. Alguns estudos mostram a possibilidade de aumento na 
prematuridade e baixo peso com o uso do metronidazol. Trata-se 
de estudos que não permitem conclusão definitiva sobre os riscos 
com o tratamento57,58. Entretanto, o tratamento, além do alívio da 
sintomatologia, previne a infecção respiratória do recém-nascido 
e a transmissão sexual. Os riscos e benefícios deverão ser discu-
tidos com a paciente.

A gestante poderá ser tratada com 2 g de metronidazol. Essa 
droga é classificada como “B” na gravidez (estudos em animais 

não mostram danos ao feto; estudos com maior controle deverão 
ser feitos). Múltiplos estudos e metanálises não demonstraram 
consistente associação do metronidazol usado durante a gravi-
dez a efeitos teratogênicos e mutagênicos nos bebês. O tinida-
zol é uma droga, na gravidez, de categoria “C” (estudos ani-
mais mostraram efeitos adversos; sua segurança ainda não está 
estabelecida)59-61.

Dados que ainda merecem comentários dizem respeito a re-
latos de que 5 a 10% dos homens e mulheres com gonorreia 
também estão infectados com T. vaginalis e de que, após trata-
mento pela abordagem sindrômica de uretrite gonocócica mas-
culina, havendo persistência de secreção, sensação de fisgada e/
ou prurido no meato uretral, deve-se instituir medicação para 
tricomoníase.

Foram estudados pacientes HIV+ e HIV−, com o propósito 
de saber se as repetidas infecções por Trichomonas eram rein-
fecções, novas infecções ou falhas de tratamento, cujas culturas 
eram positivas para a tricomoníase, todas tratadas com 2,0 g 
de metronidazol. Após 1 mês, relatos de tratamento do parceiro 
e detalhes da vida sexual da cliente eram pesquisados. De 60 
HIV+ com tricomoníase, 11 (18,3%) delas continuavam com 
a infecção após 1 mês. Deste grupo, três eram provavelmen-
te reinfecções, duas, infecções com novo parceiro e seis, pos-
sivelmente, falha de tratamento. Das 301 pacientes HIV−, 24 
apresentavam cultura positiva após 1 mês (8%). Das 24 recor-
rências, duas eram devidas a provável reinfecção (8%) e 22 por 
falha de tratamento (92%). 

Conclui-se, portanto, que as pacientes soropositivas apresen-
tam reexposição maior que as soronegativas, embora a taxa de 
falha de tratamento seja similar em ambos os grupos, indicando 
que a dose de 2,0 g de metronidazol talvez não seja adequada 
para todas as pacientes, enfatizando a necessidade de rever estas 
pacientes62. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Dados da Organização Mundial da Saúde citam que ocorrem 

a cada ano no mundo mais de 170 milhões de casos novos de tri-
comoníase, e que o Programa Nacional de DST e AIDS do Mi-
nistério da Saúde (PNDST/AIDS), em grande estudo nacional, 
estimou uma incidência de 5,1% (8,2% em mulheres e 1,9% em 
homens), com mais 4,3 milhões de casos novos/ano56. Com isso, 
a tricomoníase, junto com a infecção por clamídia, gonorreia e sí-
filis, representa uma clássica DST curável e que está longe de ser 
um problema de saúde pública em vias de resolução. Até porque o 
sentimento entre muitos profissionais de saúde, gestores de saúde, 
população e mídia em geral é de que a tricomoníase não tem nú-
meros expressivos.

Para agravar a situação no que diz respeito à valorização dessa 
infecção (na verdade a de maior incidência das DST curáveis), o 
PNDST/AIDS estabeleceu um sistema de vigilância das DST de 
notificação não compulsória de determinadas doenças específicas 
e síndromes consideradas de interesse nacional (Quadro 1), no 
qual a tricomoníase não foi incluída63.
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DST Código (CID 10)
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/ Inf. HPV
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*Deve ser notificada em instrumento específico.
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