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INTRODUÇÃO 

O Trichomonas vaginalis consiste em um 

protozoário mitocondrial extracelular obrigató-

rio que se adere ao revestimento epitelial do 

trato urogenital humano, assumindo uma forma 

ameboide e ocasionando a tricomoníase, infec-

ção sexualmente transmissível não viral mais 

comum (FIGUEIROA-ANGULO et al., 2012). 

Devido aos mecanismos de evasão à resposta 

imune, como fagocitose de leucócitos e secre-

ção de proteases para degradação de citocinas e 

anticorpos, a maioria das infecções por T. vagi-

nalis tende a ser assintomática, principalmente 

quando acomete o sexo masculino, entretanto, 

em alguns casos podem ocorrer manifestações 

locais (vaginite, cervicite, uretrite, prostatite e 

disúria) podendo levar a quadros mais severos 

como a infertilidade e a predisposição à infec-

ção por HIV (RIBEIRO et al., 2020). 

Este protozoário possui quatro flagelos na 

porção anterior de sua estrutura e um flagelo in-

corporado à membrana ondulante, os quais con-

ferem motilidade, e dispõe de organelas deno-

minadas hidrogenossomos, as quais são respon-

sáveis pela síntese energética, e apresenta tama-

nho e formas variáveis, podendo ser visto em 

forma de pêra ou em formato ameboide, quando 

aderido à superfície epitelial. Além disso, um 

formato imóvel, arredondado e com internaliza-

ção dos flagelos (pseudocisto) tem sido associ-

ado a um mecanismo de resistência a condições 

de crescimento desfavoráveis (MIELCZAREK 

et al., 2016). 

Para o estabelecimento da infecção, é neces-

sário que ocorra a degradação da mucosa para 

permitir a aderência e a fusão da membrana do 

parasito às células do epitélio vaginal. Nesse 

processo, o protozoário deixa a morfologia pi-

riforme e assume a conformação ameboide, 

promovendo o aumento da secreção de adesinas 

e a liberação de moléculas que atraem mais pa-

rasitas para o local já infectado (RYAN et al., 

2022; FIGUEIROA-ANGULO et al., 2012). 

Essa mudança de morfologia associa-se ao re-

arranjo das proteínas presentes no citoesqueleto 

do T. vaginalis bem como ao aumento da ex-

pressão de genes que codificam essas proteínas 

(MIELCZAREK et al., 2016). 

A infecção por T. vaginalis promove a ati-

vação da resposta imune do hospedeiro e essa 

interação desencadeia uma série de fatores que 

podem alterar o processo infeccioso. A ligação 

do parasito com as células ectocervicais ocorre 

devido à presença de cadeias poli-LacNAc/ 

LNB na estrutura de lipofosfoglicano do T. va-

ginalis (TvLPG) e, em resposta a essa estrutura, 

as células epiteliais urogenitais induzem a pro-

dução de IL-8, citocina pró-inflamatória associ-

ada à migração de neutrófilos; bem como de 

proteína inflamatória de macrófagos (MIP)-3α, 

a qual é responsável por atrair células imunes e 

atuar na maturação de células dendríticas. Ade-

mais, o recrutamento de neutrófilos é um dos 

principais fatores responsáveis pela inflamação 

decorrente da tricomoníase, uma vez que essas 

células são as mais abundantes no local infec-

tado, tanto por serem as primeiras a serem re-

crutadas pela ação imune, quanto pela capaci-

dade do T. vaginalis produzir leucotrieno-B4 

(LTB4), que consiste em um fator que promove 

extravasamento de neutrófilos (GALEGO & 

TASCA, 2023; BHAKTA et al., 2020). 

Com isso, este trabalho tem como objetivo 

geral investigar o papel do desequilíbrio imuno-

lógico na persistência da infecção por Tricho-

monas vaginalis, buscando compreender os 

mecanismos celulares e moleculares envolvi-

dos na resposta do hospedeiro frente ao parasi-

ta. Além disso, pretende-se analisar como essas 

alterações imunológicas podem contribuir para 

a manutenção do processo infeccioso, favorecer 

complicações associadas à tricomoníase e, e-
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ventualmente, indicar potenciais alvos terapêu-

ticos e estratégias de intervenção que possam 

reduzir os impactos dessa infecção sobre a saú-

de pública. 

 

MÉTODO 

Realizou-se uma revisão integrativa da lite-

ratura com o objetivo de reunir e sintetizar evi-

dências científicas sobre os mecanismos bioló-

gicos relacionados à tricomoníase e suas possí-

veis implicações imunológicas. A busca foi 

conduzida nas bases PubMed, Web of Science e 

Embase, reconhecidas pela abrangência e rele-

vância em ciências biomédicas. A questão de 

pesquisa foi estruturada segundo a estratégia 

PICO, adotando-se os descritores Trichomonas, 

Infections e Immunity, combinados pelos opera-

dores booleanos “AND” e “OR”. Foram incluí-

dos estudos que contribuíssem para a compre-

ensão das interações do parasita com o sistema 

imune, bem como aqueles que abordassem po-

tenciais intervenções no contexto do desequilí-

brio imunológico. Foram identificadas 174 pu-

blicações, das quais, após a exclusão de dupli-

catas e de artigos que não atendiam aos critérios 

de inclusão, 22 foram consideradas elegíveis e 

analisadas. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

A análise dos estudos evidencia que a per-

sistência da tricomoníase não pode ser compre-

endida apenas como resultado da presença do 

protozoário T. vaginalis, mas como consequên-

cia de uma complexa interação entre fatores do 

hospedeiro, do parasita e do microambiente ge-

nital. Nesse contexto, o desequilíbrio imunoló-

gico desempenha papel central, atuando de ma-

neira paradoxal: ao mesmo tempo em que pro-

move mecanismos protetores essenciais para 

contenção inicial da infecção, gera um estado 

inflamatório exacerbado que favorece tanto o 

dano tecidual quanto a evasão do parasita (KO-

CHANOWSKY et al., 2025). 

Do ponto de vista da imunidade inata, ma-

crófagos e neutrófilos são as primeiras células a 

responderem à presença do protozoário. A ati-

vação de receptores de reconhecimento padrão, 

como TLR2, TLR4 e TLR5, desencadeia casca-

tas de sinalização clássicas, entre elas p38, ERK 

e NF-κB, levando à produção de citocinas pró-

inflamatórias como IL-6, IL-8, TNF-α, IFN-γ e 

IL-1β. Esse perfil é consistente com o obser-

vado em outras infecções parasitárias e bacteri-

anas, indicando que o hospedeiro reconhece o 

protozoário como um patógeno típico. Contu-

do, a intensidade dessa resposta pode ser deleté-

ria: o excesso de mediadores inflamatórios pre-

judica a integridade do epitélio genital, facilita 

a entrada de outros patógenos, incluindo o HIV, 

e estabelece um ambiente inflamatório persis-

tente que beneficia a permanência do próprio T. 

vaginalis (GALEGO & TASCA, 2023). 

Huang et al. (2025) demonstraram que as 

vesículas extracelulares (EVs) de T. vaginalis 

desempenham papel crucial na modulação da 

resposta imunológica do hospedeiro. Essas EVs 

induzem a superexpressão do receptor TLR3, 

ativando a via de sinalização NF-κB/NLRP3 

em macrófagos THP-1 e promovendo a secre-

ção de citocinas pró-inflamatórias, como IL-1β, 

IL-8, CXCL1 e MIP-1β. A internalização des-

sas vesículas pelas células do hospedeiro, con-

firmada por imunofluorescência e microscopia 

eletrônica de transmissão, evidencia um meca-

nismo de comunicação parasita-hospedeiro que 

contribui para a persistência da infecção ao mo-

dular localmente a resposta imunológica. 

Paralelamente, os neutrófilos exercem fun-

ções adicionais além da fagocitose, como a for-

mação de armadilhas extracelulares (NETs), ca-

pazes de conter a replicação do protozoário. No 
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entanto, a eficácia dessa defesa depende da ati-

vação adequada de TLR4, de modo que falhas 

nesta via, seja por predisposição genética ou por 

imunomodulação local, comprometem a capa-

cidade protetora das NETs, permitindo maior 

crescimento e persistência do parasita. Esse 

contexto evidencia como mecanismos imunes 

inatos, quando modulados ou ineficientes, favo-

recem a manutenção de T. vaginalis no hospe-

deiro, situação análoga àquela observada em in-

fecções bacterianas crônicas, nas quais falhas 

na formação ou manutenção das NETs contri-

buem para a persistência do agente infeccioso 

(BHAKTA et al., 2020; RAMÍREZ-LEDES-

MA et al., 2022). 

Segundo o estudo de Esfanjani et al. (2023), 

o epitélio mucoso, frequentemente negligenci-

ado em análises clássicas, assume posição es-

tratégica na tricomoníase. A ativação de TLR5 

e IRAK1 no epitélio é responsável pelo início 

da cascata inflamatória e pela sinalização para 

recrutamento de células efetoras. Quando essa 

resposta é adequada, a infecção tende a ser au-

tolimitada. Entretanto, em hospedeiros com 

epitélio fragilizado, seja por disbiose, coinfec-

ções ou fatores hormonais, há uma resposta in-

suficiente, caracterizada por baixa produção de 

quimiocinas e citocinas. Isso permite a coloni-

zação persistente pelo protozoário, ilustrando 

como pequenas alterações no microambiente 

podem alterar drasticamente o curso da doença. 

Riestra et al. (2019) destacaram que ativa-

ção do inflamassoma NLRP3 em macrófagos 

promove a produção de IL-1β e a morte celular 

inflamatória (piroptose). Esse mecanismo, em 

tese, deveria sinalizar perigo e potencializar a 

eliminação do agente. Contudo, sua ativação 

desregulada pode provocar inflamação exacer-

bada, promovendo microlesões que facilitam a 

migração do parasita para nichos menos acessí-

veis ao sistema imune. Essa dualidade, na qual 

a resposta protetora se torna fator de risco, é um 

ponto crítico para a persistência da infecção. 

A influência da microbiota vaginal na pato-

gênese da tricomoníase emerge como aspecto 

fundamental. Em condições de disbiose, o pre-

domínio de lactobacilos contribui para a manu-

tenção de um ambiente ácido e protetor. Outros 

estudos recentes observaram que em contextos 

de disbiose, como na vaginose bacteriana, há 

redução dos lactobacilos e aumento de espécies 

como Sneathia spp (CAMARGO et al., 2025; 

CHIU et al., 2025). Essa alteração não apenas 

favorece a adesão e invasividade do T. vagina-

lis, mas também modula negativamente a res-

posta imune, reduzindo a eficácia do reconheci-

mento e da eliminação do parasita (MOLGORA 

et al., 2023). Além disso, a associação do pro-

tozoário com bactérias patogênicas aumenta a 

permeabilidade epitelial e intensifica a inflama-

ção, criando um ciclo vicioso de dano tecidual, 

inflamação crônica e persistência parasitária 

(MENEZES et al., 2024). 

Galego e Tasca (2023) demonstraram que a 

imunidade mediada por galectina pode ser des-

regulada e explorada por sinergismo virais-pro-

tozoários-bacterianos, exacerbando complica-

ções inflamatórias de disbiose e infecções sexu-

almente transmissíveis, como, por exemplo, a 

T. vaginalis. Young et al. (2025) ressaltaram 

que a ativação exacerbada de macrófagos e cé-

lulas dendríticas favorece um ambiente pró-in-

flamatório sustentado, contribuindo para a per-

sistência do parasita e dificultando a resolução 

da infecção. Observou-se também que a produ-

ção desregulada de citocinas, especialmente IL-

8, TNF-α e IL-1β, pode intensificar a migração 

de neutrófilos e promover um ciclo inflamatório 

crônico. Em contrapartida, alguns trabalhos 

destacaram que a resposta imune adaptativa, 

mediada por linfócitos T, mostra-se insuficiente 

para eliminar completamente o protozoário, o 
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que reforça o papel central do desequilíbrio 

imunológico na manutenção da infecção 

Do ponto de vista adaptativo, T. vaginalis 

apresenta estratégias notáveis de evasão imune. 

A formação de pseudócitos representa uma for-

ma de latência morfológica, na qual o protozo-

ário reduz sua visibilidade imunológica, pro-

longando sua permanência em tecidos do hos-

pedeiro (SHIRATORI et al., 2023). Além disso, 

a secreção de moléculas miméticas, como o ho-

mólogo da MIF, e a liberação de vesículas ex-

tracelulares capazes de modular a resposta de 

TLRs e NF-κB demonstram a sofisticação do 

parasita em manipular a imunidade local. Essas 

estratégias lembram mecanismos empregados 

por protozoários mais estudados, como Leish-

mania e Trypanosoma, reforçando a ideia de 

que T. vaginalis utiliza recursos imunomodula-

tórios complexos para sobreviver (TWU et al., 

2014; PÉREZ-VARGAS et al., 2024). 

Segundo Santos et al. (2024), a inflamação 

persistente é observada em mais de 80% dos es-

fregaços citológicos de mulheres infectadas, 

mesmo em infecções subclínicas, em que é su-

gestivo que o parasita consegue sustentar uma 

resposta inflamatória de baixo grau suficiente 

para alterar a homeostase local, mas não eficaz 

para sua eliminação. Esse estado inflamatório 

crônico contribui para infertilidade, parto pre-

maturo, maior risco de neoplasias genitais e co-

infecções sexualmente transmissíveis. A capa-

cidade do parasita de colonizar diferentes teci-

dos, como demonstrado em modelos murinos 

com presença do protozoário em múltiplos ór-

gãos, levanta a hipótese de reservatórios extra-

genitais que podem explicar recorrências e fa-

lhas terapêuticas (SILVA et al., 2024). 

Cardoso e Tasca (2025) indicam que a per-

sistência da infecção por T. vaginalis está inti-

mamente ligada às interações do protozoário 

com outros microrganismos, como Candida al-

bicans, bem como com vírus endossimbióticos 

presentes em suas vesículas extracelulares. Es-

ses achados sugerem que a manutenção da in-

fecção não pode ser compreendida de forma 

isolada, mas como resultado de uma rede com-

plexa de interações microbianas e imunológi-

cas, que, em conjunto com fatores intrínsecos 

do hospedeiro, influenciam diretamente a evo-

lução clínica da doença (ONG et al., 2022). 

Assim, a persistência da tricomoníase emer-

ge como resultado da convergência de três fato-

res principais: (i) uma resposta imune exacer-

bada, porém ineficaz; (ii) estratégias sofistica-

das de evasão e adaptação do protozoário; e (iii) 

a influência moduladora da microbiota vaginal 

e de coinfecções (HINDERFELD et al., 2019). 

A capacidade de T. vaginalis de persistir indica 

que respostas imunes locais insuficientes po-

dem criar reservatórios do parasita, favorecen-

do a infecção crônica caso o sistema imunológi-

co não consiga eliminá-lo completamente nas 

fases iniciais (XIE et al., 2024). 

 

CONCLUSÃO 

A persistência de Trichomonas vaginalis no 

hospedeiro resulta de uma complexa interação 

entre o parasita, a resposta imune do hospedeiro 

e a microbiota vaginal, na qual vesículas extra-

celulares do protozoário, ativação de receptores 

como TLRs e mecanismos de defesa ineficien-

tes, como NETs, modulam a inflamação local e 

favorecem a evasão imunológica. Esse cenário 

evidencia que a tricomoníase é sustentada por 

desequilíbrios imunológicos e microbianos, 

ressaltando a necessidade de estratégias terapê-

uticas que integrem a modulação da resposta 

imune e a restauração do equilíbrio da microbi-

ota, visando controlar a infecção de forma mais 

eficaz e reduzir as consequências para a saúde.  
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