
RESUMEN
La tricomoniasis es responsable hasta del 30% de las infecciones de transmisión sexual no 
virales. La mayor frecuencia es en mujeres de 16 a 35 años. Puede ser asintomática, lo que 
facilita su transmisión. El agente etiológico es el protozoo Trichomonas vaginalis, transmitido 
casi siempre por contacto sexual. Se presenta una revisión que incluye los siguientes aspectos: 
epidemiología, taxonomía, fisiopatología, hábitat y ciclo de vida, sintomatología y complica-
ciones, métodos diagnósticos, tratamiento y relación entre Trichomonas vaginalis, VIH, virus 
del papiloma humano y Mycoplasma hominis.
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SUMMARY
Trichomoniasis: a wide-scope view

Worldwide, trichomoniasis is the most widespread non-viral sexually transmitted infection; it 
causes up to 30% of such infections. The highest incidence occurs among women 16 to 35 years 
old. It may be asymptomatic, which facilitates transmission. Its etiologic agent is the protozoan 
parasite Trichomonas vaginalis, usually transmitted by sexual contact. This review includes the fol-
lowing aspects: epidemiology, taxonomy, physiopathology, habitat and life cycle, symptomatology, 
diagnostic methods, treatment, and relationship with VIH, PVH and Mycoplasma hominis infections.
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INTRODUCCIÓN
En 1836, Alfred Donné describió el parásito que hoy se conoce como Trichomonas vaginalis 
como “animalículos” presentes en secreciones genitourinarias humanas. El nombre proviene 
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de su similitud con los escarabajos de la especie 
Trichodes. En 1938 se la designó como T. vaginalis, 
debido a la demostración de que la vagina humana 
es su hábitat normal. En 1943 se aisló el parásito. En 
busca de un tratamiento eficaz, se encontró la azomi-
cina en 1959 y, posteriormente, el metronidazol (1,2). 

Tres especies de tricomonas pueden estar presen-
tes en el ser humano: T. vaginalis, T. tenax, parásito 
comensal propio de la cavidad bucal, y T. hominis, 
característica del tubo digestivo, sin ser claramente 
patógena (2,3).

No se han informado muertes en seres humanos por 
infecciones causadas por T. vaginalis, pero sí se las ha 
reportado en experimentación animal tras inocularla 
en ratas por las vías intraperitoneal, intratesticular, 
intratorácica, intraocular e intravaginal (4,5).

EPIDEMIOLOGÍA
La tricomoniasis es la Infección de transmisión se-
xual (ITS) no viral más extendida en el mundo, con 
una incidencia aproximada de 180 millones de infec-
tados nuevos al año; sin embargo, este dato puede 
no corresponder a la realidad porque la enfermedad 
no es de reporte obligatorio, además de tener un 
curso silente en muchos hospederos (6,7). Predomi-
na en mujeres en edad fértil, con un pico entre los 
16 y 35 años, grupo etario en el que se estima que 
entre el 10% y el 30% están infectadas. En Estados 
Unidos se calcula que ocurren aproximadamente 
16 millones de infecciones nuevas al año, aunque 
solo se diagnostican anualmente entre dos y tres mi-
llones de casos en mujeres (8). En Montería, en el 
año 2007, en un estudio sobre las ITS en un grupo 
de 69 trabajadoras sexuales (alto riesgo) y 16 amas 
de casa (bajo riesgo) se halló un reducido número 
de infectadas por T. vaginalis: solo 2,9% en el grupo 
de alto riesgo y ningún caso en el de bajo riesgo (9). 
En Medellín, en el año 2008, se hizo un estudio sobre 
ITS en mujeres pertenecientes al régimen subsidiado 
del Sistema de Seguridad Social, en el que se revisa-
ron 53.283 citologías; se halló que solo 1,4% fueron 
positivas para T. vaginalis, un dato muy por debajo 
de la prevalencia mundial. Entre las mujeres infec-
tadas, predominaron las de 20 a 29 años (10). En un 
estudio sobre infecciones vaginales llevado a cabo 
en Armenia en 2007 y 2008, en el que se incluyeron 

230 mujeres, algunas de ellas gestantes, la prevalen-
cia de esta infección fue del 5,7%, también más baja 
que la mundial (11). En el año 2009, en un centro de 
reclusión en Bucaramanga, se encontró un 6,5% de 
tricomoniasis en 124 reclusas (12). En otro estudio 
sobre ITS hecho en Bogotá en el año 2010, en el que 
participaron 1.385 mujeres en edad fértil, incluyendo 
un grupo de trabajadoras sexuales, se encontró, me-
diante frotis vaginal en fresco, una prevalencia de 
tricomoniasis del 0,8%; y en un subgrupo indepen-
diente de 634 mujeres se usó la técnica InPouch® TV, más 
sensible y específica que el frotis, y se halló una po-
sitividad del 1,2%; la información obtenida mediante 
el examen en fresco pudiera estar sesgada por ser un 
método menos eficaz (13).

MORFOLOGÍA
El trofozoíto es la forma usual e infectante del parásito. 
No se han descrito formas quísticas; sin embargo, en 
situaciones desfavorables, T. vaginalis puede interiorizar 
sus flagelos y adoptar una configuración de pseudo-
quiste. T. vaginalis mide de 7 a 23 micrómetros con 
una media de 13; puede presentar diferentes aspectos: 
en cultivos in vitro se puede observar como ovoide 
o piriforme; por el contrario, tras la adherencia a las 
células del epitelio genital tiende a adoptar una mor-
fología ameboide. Los parásitos encontrados en pa-
cientes sintomáticos adoptan una forma más redon-
da, son más pequeños y sus flagelos son desiguales. 
Posee cinco flagelos, cuatro de ellos anteriores y uno 
posterior, cuya función es conferirle sus movimientos 
rápidos de traslación y rotación característicos. Los 
cuatro flagelos anteriores nacen en el blefaroplasto, 
encima del núcleo, y recorren el canal periflagelar, 
que está rodeado por la pelta, una red de microtúbu-
los que recubre parcialmente las estructuras basales 
de los cuatro flagelos. El quinto flagelo está formado 
por un citoesqueleto de actina y tubulina y propor-
ciona un movimiento ondulante. Este flagelo está 
situado en la parte posterior formando la membrana 
ondulante, asociada a una estructura llamada costa, 
cuya función es dar resistencia a la estructura del 
parásito. 

Debajo del núcleo nace una parte sólida, llamada 
axostilo, dispuesta longitudinalmente y análoga a la 
columna vertebral, que le proporciona rigidez anatómica 
al protozoo. 
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Tanto T. vaginalis como T. tenax y T. gingivalis tienen 
la capacidad de generar seudópodos gruesos, cortos 
y con extremos redondeados. Su citoplasma contiene 
el aparato de Golgi, el retículo endoplásmico, los 
hidrogenosomas (análogos a las mitocondrias), va-
cuolas y gránulos de glucógeno, además del núcleo 
situado en el tercio anterior del parásito, que alberga 
seis cromosomas. T. vaginalis no posee mitocondrias 
y sus hidrogenosomas son los encargados de producir 
el hidrógeno molecular mediante la fermentación de 
carbohidratos (14,15).

FISIOPATOLOGÍA DE LA INFECCIÓN
El pH alcalino es ideal para que T. vaginalis produzca 
la infección. Durante la excitación y el acto sexual, 
la mujer secreta fluidos que aumentan el pH vaginal, 
normalmente ácido (2-4,8); además el semen, que es 
alcalino, favorece la transmisión del parásito. En va-
rios estudios sobre métodos anticonceptivos, como 
el anillo vaginal, se ha observado que al aumentar 
la cantidad de Lactobacillus acidophilus este actúa 
como un factor protector contra la infección por el 
protozoo (16). 

Los mecanismos de patogenidad de T. vaginalis son 
de dos clases, a saber: los dependientes y los indepen-
dientes del contacto.

Mecanismos dependientes del contacto: unión entre el 
parásito y la célula epitelial. La adherencia del parásito 
a la célula está mediada por las siguientes proteínas 
de unión presentes en T. vaginalis: AP120, AP65 (esta 
proteína genera la respuesta inmune porque está pre-
sente en gran parte de la membrana del protozoo) (17), 
AP51, AP33 y AP23 (18). Tras la adherencia, T. vaginalis 
adopta una forma ameboide que aumenta su contac-
to con la célula. Para que la adherencia sea eficaz, es 
necesaria la presencia de cisteína-proteinasas ubica-
das en la superficie del parásito. Se conocen 11 de 
estas enzimas que intervienen en el proceso y una de 
ellas está involucrada en la apoptosis de la célula epi-
telial. El parásito finalmente se une a la laminina y la 
fibronectina del epitelio vaginal. Además, T. vaginalis 
está recubierta por lipofosfoglucano (LPG), molécu-
la muy importante para su adherencia a la célula 
epitelial.

Para su nutrición, T. vaginalis aprovecha el glóbulo 
rojo, utilizando el colesterol de su membrana y el hierro 

de la hemoglobina que transporta. Para ello tiene en 
la superficie dos carbohidratos importantes en la 
adherencia a los eritrocitos y la lisis de los mismos: 
D-lactosa y N-acetil-B-D-glucosamina. 

Mecanismos independientes del contacto: intervie-
nen el factor de desprendimiento celular (CDF, por 
su sigla en inglés), los desechos del parásito y la 
merma de la concentración de estradiol en la vagi-
na. Cuando el CDF interactúa con la célula epitelial, 
induce su desprendimiento. Se acepta que el CDF 
es un marcador de virulencia porque al elevarse su 
concentración aumenta la sintomatología. Durante 
la menstruación el déficit de estrógenos aumenta la 
concentración de CDF y da lugar a una sintomatología 
más fuerte (19-21). 

HÁBITAT Y CICLO DE VIDA
El transporte del parásito entre las mucosas en el acto 
sexual se hace mediante las secreciones de quienes 
participan en él como el flujo vaginal, el líquido pre-
seminal y el semen. Una vez que el parásito invade la 
mucosa genital, tiene preferencia por localizarse, en 
el caso de la mujer, en las glándulas de Bartholino y 
parauretrales y en sus secreciones, además de la vagina 
y el cérvix. En el hombre coloniza principalmente el 
surco balano-prepucial, las glándulas prepuciales, la 
uretra prostática y las vesículas seminales. Una vez 
que el trofozoíto se encuentra en la mucosa, se reproduce 
mediante fisión binaria longitudinal con un período 
de incubación que oscila entre 4 y 28 días, y crece con la 
presencia de sales de hierro, como las que se encuen-
tran en la sangre menstrual, y de la glucosa, presente 
en el epitelio vaginal durante la edad fértil; además, 
como ya se dijo, lo favorece el pH alcalino que genera 
tras colonizar el epitelio sano.

El ser humano es el único hospedero de T. vaginalis y 
su trasmisión, por lo general, es por contacto sexual, 
aunque se ha demostrado que también es posible 
mediante el uso de fómites y ropa interior, porque 
el parásito puede sobrevivir en la orina durante tres 
horas y en el semen durante seis horas. Además, se 
han encontrado parásitos vivos y con capacidad de 
infectar en inodoros, piscinas y zonas húmedas, tras 
24 horas a 35 ºC. En ambientes secos, calurosos y en la 
luz solar directa, el parásito muere aproximadamente 
a los 30 minutos (22,23).
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SINTOMATOLOGÍA Y COMPLICACIONES 
Las mujeres son más propensas que los hombres a pre-
sentar sintomatología por la infección tricomoniásica. 
Esta es más probable cuando se eleva fisiológicamente el 
pH vaginal y, por ende, el número de parásitos, como 
durante la menstruación, la ovulación o el período 
postcoital. En estas situaciones la sintomatología se 
acentúa. En las infecciones por T. vaginalis se puede 
observar leucorrea abundante, espumosa, fétida y de 
color amarillo verdoso. Las mujeres infectadas refieren 
prurito, dispareunia y disuria, que se acentúan durante 
la menstruación. A la especuloscopia, se observa eritema 
vaginal y cervical que muchos autores denominan 
“vagina en empedrado” y “cérvix en fresa”, debido a 
la dilatación de los capilares y a las hemorragias pun-
tiformes (24). Durante la infección el pH vaginal puede 
aumentar hasta 5,0 (25).

La tricomoniasis está asociada a adenitis inguinal, 
piosalpingitis, endometritis, uretritis, vaginitis, cervicitis, 
enfermedad inflamatoria pélvica (EPI) e infertilidad 
tubárica (26,27). En las mujeres embarazadas, predis-
pone a la ruptura prematura de membranas (debido a 
la inducción de citocinas proinflamatorias producidas 
por el sistema inmune al atacar a T. vaginalis), lo que 
lleva a entrar en trabajo de parto pretérmino y a bajo 
peso al nacer. 

Durante el parto, las mujeres infectadas pueden 
transmitir el parásito verticalmente al recién nacido, 
produciéndole una infección genitourinaria (28) o 
una neumonía neonatal (29,30). En individuos que 
practican el sexo oral ha habido informes del pará-
sito en las vías respiratorias bajas, produciendo 
neumonía (31).

Los varones tienden a sufrir una infección asintomática 
y actúan como reservorios de T. vaginalis. Sin embargo, 
cuando la infección se hace evidente, puede manifes-
tarse por secreción uretral serosa o purulenta, prurito 
en el glande, edema prepucial, erección dolorosa, 
eyaculación precoz y disuria. En cuanto a las com-
plicaciones incluyen: uretritis, balanopostitis, prosta-
titis, cistitis, epididimitis y esterilidad (32); esta última 
se produce al unirse T. vaginalis a la cola y la cabe-
za del espermatozoide, limitando su motilidad (33).  
En la actualidad hay una controversia respecto a la 
relación entre la tricomoniasis en varones y la pre-
disposición a padecer cáncer de próstata. Estudios 

recientes defienden tanto la posición afirmativa 
como la contraria, de modo que aún no hay claridad 
al respecto (34).

Los trabajadores de la salud deben acatar cabalmente 
las normas de higiene durante el control rutinario de 
los pacientes o el tacto vaginal, puesto que en caso con-
trario pueden originar infecciones nosocomiales (35).

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS
En el caso de la mujer, la muestra de elección para la 
búsqueda del parásito es el fluido vaginal, mientras que 
en el hombre lo es el semen, por su mayor sensibi-
lidad. (36,37), aunque los métodos diagnósticos para 
este grupo son más limitados (38). El método más 
apropiado, debido a su sensibilidad (98%) y especifici-
dad (100%), es el cultivo en los caldos de Roiron y de 
Diamond. Para evitar el crecimiento de otros microor-
ganismos se añaden al caldo antibióticos y fungicidas. 
Es un proceso de bajo costo y solo es necesario un 
inóculo de 300 a 500 tricomonas/mL. El mayor incon-
veniente es el tiempo de incubación, que oscila entre 
dos y siete días (39). Otro dispositivo para cultivar 
T. vaginalis, con sensibilidad del 87% y especificidad 
del 100%, es el InPouch® TV, que ofrece ventajas como 
su facilidad de manejo y su capacidad de inhibir el 
crecimiento de levaduras, mohos, bacterias y otros 
microorganismos comensales; este método es más 
eficaz que el examen microscópico directo y se con-
sidera que es la técnica más barata, rápida y fácil de 
llevar a cabo cuando se utiliza en orina o en muestras 
de exudado vaginal o uretra; el rendimiento de esta 
prueba depende del entrenamiento de la persona en-
cargada de hacerla, y se debe realizar idealmente en 
las primeras dos horas de obtenida la muestra, pues T. 
vaginalis pierde movilidad con el correr del tiempo, 
dificultando así su reconocimiento (40,41).También 
es útil la tinción de Papanicolaou , pero tiene baja 
sensibilidad (42).

La reacción en cadena de polimerasa (PCR) ha dado 
resultados satisfactorios en secreción vaginal y orina, 
con altas sensibilidad y especificidad, pero es un método 
con grandes limitaciones debido a su alto costo (43,44). 
Las técnicas inmunológicas clásicas de EIA (enzimo-
inmunoanálisis) e IFD (inmunofluorescencia directa) 
tienen menor sensibilidad que el cultivo o que las 
técnicas moleculares como la PCR, por lo que son 
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poco usadas, pero son una opción más para el diag-
nóstico (45) de la infección. La prueba de ELISA (ensayo 
por inmunoabsorción ligado a enzimas) basada en la 
búsqueda de IgA, IgM e IgG específicas para tricomo-
nas no ha sido eficaz. En un estudio comparativo de 
hombres sanos con otros infectados por el parásito, 
se observó que en los casos sintomáticos hubo una 
elevación significativa en los niveles de IgM e IgG en 
muestras uretrales en comparación con los individuos 
sanos. Las inmunoglobulinas aumentan o disminuyen 
según la intensidad de la sintomatología (46).

TRATAMIENTO
El tratamiento actual se basa en los fármacos de la 
familia de los nitroimidazoles, que se dividen en dos 
grupos: los 2-nitroimidazoles, que incluyen el miso-
nidazol y el benznidazol, y los 5-nitroimidazoles, que 
incluyen los siguientes: metronidazol, tinidazol, orni-
dazol, secnidazol, carnidazol, nimorazol y satranidazol. 
El metronidazol, que tiene una amplia actividad anti-
microbiana, es la droga de elección. Penetra la pared 
de T. vaginalis y se reduce por las enzimas ferre-
doxina-oxidorreductasa y flavodoxina, produciendo 
dos compuestos tóxicos llamados N-2-hidroxietil del 
ácido oxámico y acetamida, que rompen las uniones 
de timina y adenina del ADN, destruyéndolo. Cabe 
anotar que la secuencia génica de T. vaginalis contiene 
un 70% de estas uniones .

El metronidazol tiene un alto volumen de distribu-
ción y poca afinidad por las proteínas. Se metaboliza 
en el hígado mediante el citocromo P450 (CYP450). 
Su excreción es, en orden descendente, renal (77%), 
fecal (14%) y pulmonar (5%). El 4% restante se excreta 
en la leche materna, el semen, el fluido vaginal, la 
saliva y la bilis (47,48).

La dosis actual para el tratamiento efectivo de la 
tricomoniasis es de 2 gramos por vía oral; se debe tra-
tar igualmente a los contactos sexuales. En caso de 
reacción alérgica, el metronidazol se puede sustituir 
por alguno de los otros nitroimidazoles, pero se debe 
tener en cuenta que puede haber reacciones de 
sensibilidad cruzada.

Durante años ha existido controversia sobre el efecto 
teratogénico del metronidazol. En la actualidad se 
puede concluir que su administración no conlleva 
riesgo de teratogénesis (49-51). Los efectos adversos 

incluyen cefalea, náuseas, sequedad de la boca, sabor 
metálico y lengua pastosa, vómito, diarrea y dolor 
abdominal, glositis y estomatitis, mareos, vértigo, 
disuria, cistitis y sensación de presión en la pelvis. Es 
muy importante recordarle al paciente que no ingie-
ra alcohol desde el comienzo del tratamiento hasta 
después de 48 horas de haberlo finalizarlo, porque 
se puede presentar el efecto antabuse; este se debe 
al bloqueo de la aldehído-deshidrogenasa, que trans-
forma el acetaldehído en acetato para ser eliminado; 
provoca entonces una acumulación de acetaldehído 
que produce vasodilatación brusca con enrojecimiento 
facial intenso, palpitaciones, sudoración, visión bo-
rrosa, náuseas, taquicardia, dificultad respiratoria y 
debilidad generalizada (52).

RELACIÓN ENTRE TRICHOMONAS VAGINALIS,  
VIH, VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO (VPH)  
Y MYCOPLASMA HOMINIS
La tricomoniasis, como mínimo, duplica el riesgo de 
contagio con el VIH (53) mediante cuatro posibles 
eventos:

1.	 La respuesta proinflamatoria iniciada en las mu-
cosas cervical y vaginal.

2.	 La alteración de la inmunidad innata en la mucosa.

3.	 La ruptura de la continuidad de la mucosa cérvico-
vaginal.

4.	 El cambio de la flora y el pH vaginales.

Las dos primeras causas se basan en la respuesta del 
sistema inmune del cuerpo que, al ser atacado, activa 
los receptores tipo Toll, lo que induce la liberación de 
citocinas proinflamatorias y quimiocinas. Estas a su vez 
atraen y activan las células presentadoras de antígeno 
y los linfocitos TCD4+. Estos últimos son infectados 
por el VIH-1 (7,54). 

Seguidamente ocurre la ruptura de la barrera epi-
telial. Varias capas de células epiteliales escamosas 
estratificadas recubren la vagina y el exocérvix, 
mientras que la próstata y el útero están revestidos 
por una sola capa de células epiteliales que forman 
uniones estrechas y, por ende, son más débiles. Esta 
ruptura se produce por las cisteína-proteinasas, hi-
drolasas y glicosidasas secretadas por T. vaginalis, 
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las cuales abren la barrera protectora; se pueden en-
tonces desarrollar microulceraciones que facilitan la 
entrada del virus (55).

El cambio de la flora y el pH vaginales depende 
fundamentalmente de la pérdida del Lactobacillus 
acidophilus ya que T. vaginalis lo fagocita, reduciendo 
su población (56). En condiciones normales los lacto-
bacilos producen sustancias antimicrobianas como el 
ácido láctico, la lactacidina, la acidolina, el lactacín 
B y H2O2, que actúan conjuntamente para inhibir el 
crecimiento microbiano y mantener bajo el pH vaginal. 
Además, secretan ácido acético y etanol, para la 
amplificación del efecto antiséptico (57).

Con respecto a la relación de T. vaginalis con el virus 
del papiloma humano (VPH), se ha demostrado que 
la infección por este protozoo duplica el riesgo de 
infección por dicho virus. Se discute el mecanismo 
mediante el cual el protozoo interviene en el proceso 
penetrante del virus a la célula epitelial. Algunas teorías 
señalan la función transportadora del parásito, al 
trasladar el virus desde el medio extracelular al intra-
celular. Una teoría alternativa plantea la posibilidad 
de infección por las microlesiones producidas por los 
elementos citotóxicos secretados por T. vaginalis, que 
pueden romper la membrana celular y favorecer una 
especie de “asalto” por parte del virus al entorno 
intracelular (58).

Con respecto a Mycoplasma hominis, se han descrito 
el transporte y la replicación de la bacteria dentro del 
parásito, con los beneficios que ello supone como 
protección frente a los tratamientos o defensa contra 
las reacciones inmunes del organismo atacado. Se 
ha observado cómo la citotoxicidad de T. vaginalis 
es mayor en presencia de M. hominis. Gracias a esta 
sinergia M. hominis puede movilizarse por el tracto 
genitourinario y desarrollar la infección juntamente 
con el protozoo (59).

CONCLUSIÓN
Aunque la tricomoniasis es una ITS con alta morbi-
lidad, su reporte no es obligatorio, por lo que no se 
tiene un registro epidemiológico objetivo. Por ello 
convendría incluirla entre las ITS de reporte obliga-
torio. Los avances en el conocimiento de esta parasi-
tosis podrían servir de base para el desarrollo de una 
vacuna efectiva; si ello se logra, podría influir en la 

reducción del riego de infección por VIH o PVH y, en 
este último caso, se haría una contribución al control 
del cáncer de útero. 
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