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Trichomonas vaginalis é o protozoario causador da tricomonose, a doenca sexualmente transmissivel (DST) ndo
viral mais comum no mundo. O ATP extracelular exerce suas a¢fes pela ativacdo de purinoreceptores P2X e P2Y. A
acdo deste nucleotideo é finalizada pelas ectonucleotidases, entre as quais se destaca a familia das NTPDases
(nucleosideo trifosfato difosfoidrolases). A interacdo de hormonios esteroides, tais como estrogénios, com a
patogénese do T. vaginalis é controversa. Este estudo avaliou o efeito do 17-p-estradiol e S-DHEA (Sulfato de
Dehidroepiandrosterona) sobre a hidrdlise de nucleotideos extracelulares em células intactas de T. vaginalis. O
isolado 30236 (ATCC) e o isolado clinico fresco VP60 foram utilizados. Para avaliar a atividade da NTPDase, 0s
trofozoitos foram mantidos em cultura com a adigdo dos horménios nas concentragdes de 0, 01 a 1, 0 uM por 12h.
Os resultados na presenca de 17-p-estradiol na cepa 30236 mostram ativacao de 85% e 79% na hidrdlise de ATP e
ADP, respectivamente, na presenca de 1, 0 pM. Na cepa VP60, houve inibicdo na hidrolise de ATP de 27% e 28%,
nas concentracfes 0, 1 e 1, 0 uM de 17-B-estradiol, respectivamente, e ativagao na hidrélise de ADP na concentragdo
de 0, 01 pM (28%). Foi observada inibi¢do na hidrolise de ADP (43% e 40%) na cepa 30236 nas concentragdes de 0,
01 e 0, 1 pM de S-DHEA, respectivamente. A hidrdlise de ATP e ADP na presenca de 0, 1 pM de S-DHEA foi
inibida em 40% e 44%, respectivamente, na cepa VP60. Os resultados demonstraram que 0s horménios esterdides
inibem a hidrélise do ATP, prejudicando o crescimento do parasito, visto que a adenosina € necessaria para
crescimento. O efeito causado pelos horménios pode representar implicagdes do sistema purinérgico na patogénese e
resposta imune frente a tricomonose. (Fapergs).
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