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ÖZET

	 Ülkemizde en sık görülen kan ve doku protozoonlarının neden olduğu hastalıklar arasında sıtma, toksoplazmosis ve leish-
maniasis sayılabilir. Son yıllarda klasik tedavide kullanılan ilaçlara karşı artan direnç nedeniyle yeni tedavi seçenekleri önem 
kazanmıştır. Bu makalede sıtma, leishmaniasis ve toksoplazmosis tedavisi ve geliştirilen yeni ilaç modelleri sunulmuştur.
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SUMMARY

Novel Drugs for the Treatment of Blood and Tissue Protozoa

	 Malaria, toxoplasmosis and leishmaniasis are among the most common diseases caused by blood and tissue parasites in 
our country. In recent years, alternative therapies gained importance due to the increasing resistance against the drugs being 
used in conventional therapy. In this article, malaria, leishmaniasis and toxoplasmosis therapy and recently introduced novel 
drug options are discussed.
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	 Tüm dünyada en yaygın halk sağlığı prob-
lemi olmasına karşın çeşitli nedenlerle ihmal 
edilen paraziter hastalıkların, insan sağlığına 
verdiği zararın yanında özellikle endemik böl-
gelerde devlete verdiği ekonomik kayıplar ileri 
boyutlara ulaşmaktadır. Paraziter hastalıkların 
kontrolünde en temel faktör hastaların etkin ve 
başarılı bir şekilde tedavisidir. Günümüzde kul-
lanılan sınırlı sayıda antiparaziter ilaç bulun-
maktadır ve direnç gelişimi bildirilmektedir. 
Ayrıca etkili antiparazitik aşılar geliştirileme-
miştir. Paraziter infeksiyonların tedavisi için ilaç 
geliştirme çalışmaları azdır. Daha çok gelişmek-
te olan ülkelerde ve gelişmiş ülkelerin sosyoeko-
nomik düzeyi düşük kesiminde yaygın olan bu 
hastalıklara karşı ilaç geliştirilmesinin ticari 
değeri sınırlıdır. İlaçların bir çoğunun etki meka-
nizmasının tamamen aydınlatılamamış olması 
çalışmaların maliyetini yükseltmektedir. 
Parazitlerin insan hücreleri gibi ökaryot yapıda 
olmaları, seçici toksisite gösteren ilaçların geliş-
tirilmesini zorlaştırmaktır(27,28).
	 Kan ve doku protozoonlarının neden oldu-
ğu paraziter hastalıkların bazıları için ülkemiz 

endemik olarak kabul edilmektedir. Burada 
sıtma, visseral ve kutanöz leishmaniasis ve tok-
soplazmosiste uygulanan klasik tedaviler ve 
yeni geliştirilen ilaçlar konu edilmektedir.

SITMA
	 İnsanları infekte eden başlıca Plasmodium 
türleri P.falciparum, P.vivax, P.malariae ve 
P.ovale’dir. Yeni bir tür olarak tanımlanan P.
knowlesi Güney Doğu Asya’da birkaç olguya 
neden olmuştur. En ağır klinik tablodan sorum-
lu tür P.falciparum’dur(26).
	 Dünya Sağlık Örgütü (WHO) dünya 
çapında 3.3 milyar insanın sıtma riskiyle karşı 
karşıya olduğunu bildirmiştir. WHO’nun 2011 
yılı sonunda yayınladığı “Dünya Sıtma 
Raporu”na göre 2010 yılında yaklaşık 216 mil-
yon sıtma olgusunun gözlendiği, bunların ise 
yaklaşık 655000’inin ölümle sonuçlandığı bildiril-
miştir. Sıtma, infeksiyon hastalığına bağlı olarak 
gelişen ölüm nedenleri arasında dünya çapında 
beşinci, Afrika’da ise ikinci sıradadır(49).
	 Türkiye’de son 20 yılda kaydedilen toplan 
1651 sıtma olgusunun 132’si P.vivax, 301’i 
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P.falciparum, 15’i P.malariae ve 1’i P.ovale ile olu-
şurken 22 olguda P.vivax ve P.falciparum koin-
feksiyonu görülmüştür. Türkiye’de özellikle 
P.falciparum’a bağlı dış kaynaklı sıtma olguları-
nın araştırılması ve kontrol altına alınması 
gerekmektedir(33).
	 Sıtmanın hızlı tanısı ve etkili tedavisinin 
sağlanmasıyla morbidite ve mortalitenin azaltıl-
ması amaçlanmaktadır. Antimalaryal ilaçların 
seçiminde özellikle Plasmodium türü, evrim 
dönemleri (kan ve doku şizontları, hipnozoitler, 
gametositlere yönelik) ve ilaç direnci göz önün-
de bulundurulmalıdır(2).
	 Sıtma tedavisinde kullanılan başlıca ilaç-
lar: Kinolin türevleri (kinin, klorokin, meflokin, 
primakin), antifolatlar (sulfadoksin/primeta-
min), artemisin ve atovakon olarak gruplandırı-
labilir(23).

Klorokin
	 4-aminokinolin grubu içinde en çok kulla-
nılan kan şizontosididir. İlk çıktığı yıllarda sıtma 
ilaçları arasında geniş spektrumlu olarak bilin-
mekteyken, yıllar içinde P.falciparum ve P.vivax’ta 
ilaca dirençli olgularda artış gözlenmiştir(41). 
Aseksüel intraeritrositik Plasmodium, hemoglo-
bini veziküllerde biriktirerek parçalamakta ve 
aminoasit gereksinimi için kullanmaktadır. 
Hemoglobinin parçalanmasıyla açığa çıkan ser-
best hem, parazite toksik olan ferriprotoporfirin 
IX olarak eritrosit içinde depolanmaktadır 
(FPPIX). FPPIX, toksik olmayan malarya pig-
mentine polimerize edilir. Klorokin, hem poli-
merazı inhibe ederek toksik etki açığa çıkarmak-
tadır(43).
	 İlacın oral ve parenteral formu bulunmak-
tadır. Hem tedavide hem profilakside kullanılır. 
Karaciğer aşamasındaki paraziti uzaklaştırama-
dığından, akut infeksiyon klorokinle tedavi edil-
dikten sonra primakinle uygulama devam ettiri-
lir. Türkiye’deki yerli olguların hepsinde P.vivax 
etken olduğu için tedavi protokolü klorokin ve 
primakinin birlikte kullanımı şeklindedir. Diğer 
türlerin etken olduğu nadir dış kaynaklı ve 
komplikasyonlu olgularda farklı tedavi proto-
kolleri uygulanmaktadır.

Kinin
	 En eski sıtma ilacıdır ve ilk olarak Güney 

Amerika’da kinkona ağacı kabuğundan elde 
edilmiştir. Sentetik olarak da üretilmektedir. 
FFPIX ile kompleks oluşturarak hemoglobin 
sindirimiyle etkileştiği, hücre lizisine ve şizont 
ölümüne yol açtığı sanılmaktadır. Dört türün 
kan şizontlarına karşı hızlı etkilidir. P.vivax ve 
P.ovale’de gametositlere de etkili olabileceği ileri 
sürülmüştür. Komplike olmayan sıtma tedavi-
sinde önerilir. Şiddetli olgularda IV hazırlanabil-
diği için tercih edilmektedir. Genelde monotera-
piye direnç nedeniyle tetrasiklin, doksisiklin 
veya klindamisinle kombine edilerek tedavi 
önerilmektedir. Yan etkisi çoktur(3).

Meflokin
	 Sentetik kinolin bileşiklerinden olup, klo-
rokin dirençli olgularda Asya ve Afrika’da teda-
vi ve profilakside yaygın kullanılmaktadır. Kan 
şizontosididir. P.falciparum için dirençli olgular 
bildirilmiştir. Bu bakımdan artemisin türevleriy-
le kombine şekilde kullanılmaktadır.

Halofantrin
	 Plasmodium’ların mitokondri ve hemato-
zoin veziküllerini bozarak etkili olan bu kan 
şizontosidi, klorokin dirençli olgularda önerilse 
de kardiyak aritmi riskinin fazla oluşu nedeniy-
le birçok ülkede kullanılmamaktadır.

Lumefantrin
	 Halofantrine kıyasla antimalaryal aktivite-
si düşük olmakla birlikte kardiyak yan etkisi 
yoktur.

Primakin
	 8 aminokinolinlerden olup, diğer antima-
laryallerden farklı olarak Plasmodium’ların kara-
ciğer ve seksüel kan dönemlerine etkilidir. 
P.vivax’ta radikal tedavide (nüksleri önlemede 
hipnozoitlere etkili) lisans almış tek ilaçtır. 
P.falciparum’a karşı da etkili olup, GGPD yet-
mezliği olanlarda hayatı tehdit edebilen hemoliz 
riski nedeniyle önerilmemektedir. Eritrositik 
evreleri elimine etmek için klorokinle (kan şizon-
tosidi) birlikte önerilir.

Tafenokin
	 Primakinin lipofilik bir türevidir. 
Plasmodium’un kan ve karaciğer evrelerine etki-
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lidir. Gametosidal aktivite düşüktür. Primakine 
benzer şekildeki etkisinin yanı sıra hem polime-
rizasyonunu inhibe edici etki de gösterir. P.
vivax’ta hipnozoit formlara etki için de öneril-
mektedir(43).

Antifolatlar

Primetamin/sülfadoksin kombinasyonu 
	 Primetamin sentetik bir aminopirimidin 
olan antimalaryal ajandır. Sülfadoksin ise uzun 
etkili bir sülfonamiddir. Primetamin, Plasmo-
dium’a ait dihidrofolat redüktazı inhibe ederek 
aseksüel eritrositik evreyi etkilemektedir. Tek 
başına kullanıldığında hızla direnç geliştiğinden 
sülfonamidle kombine kullanılır. Folat sentez 
yolu bloke edildiğinde, sonuçta Plasmodium’da 
DNA replikasyonu önlenir. P.falciparum tedavi 
ve profilaksisinde etkin olmakla birlikte uzun 
süren profilaksi önerilmez. Direnç gelişimi de 
söz konusudur.

Artemisin
	 Çinlilerin ateşli hastalıklarda kullandığı 
“Artemisia annua” bitkisinden elde edilen doğal 
bir ilaçtır. Özellikle çoklu ilaç dirençli P.falciparum 
başta olmak üzere tüm türlere etkilidir. Artemisin 
ve türevleri (artesunat, artemeter, dihidroarte-
misin) en hızlı aktivite gösteren ilaçlardır. 
Parazitin genç küçük halka formları ve daha 
sonraki formlarının gelişimini engeller. 
Semptomlarda 1-3 günde gerileme ve parazit 
sayısında hızlı düşüşe neden olur. İlaç direnci 
olan bölgelerde ilk seçenektir. Güney Doğu 
Asya’da artemisin dirençli parazitler ortaya çık-
maya başlamıştır. Bu bakımdan hızlı etkili arte-
misinle birlikte uzun yarı ömürlü ilaçlar WHO 
tarafından önerilmiştir (klindamisin+artemisin 
gibi)(16,32). Kombine tedavide önerilen diğer ilaç-
lar arasında artesunat-meflokin, artemeter-
lumefantrin, artesunat-sulfadoksin/primeta-
min, artesunat-pronaridin, dihidroartemisin-
piperakin sayılabilir(17,24).

Atovakon
	 Tek başına antimalaryal aktivitesi zayıftır. 
Mitokondriyal elektron transport zincirini inhi-
be eder. Sitokrom bc1 kompleksine bağlanarak, 
mitokondriyal membran potansiyelinin hızlı 

yıkımına yol açar(10). Dihidrofolat redüktaz inhi-
bitörüdür ve eritrositik döneme etkilidir. 
Proguanille güçlü bir sinerji gösterir (Malarone). 
Bu kombinasyon endemik bölgelerde profilaksi-
de, hipnozoit dışı karaciğer evrelerine karşı 
etkilidir. P.falciparum’da klorokin ve meflokine 
duyarlı suşlarda kullanılabilir. Ancak P.vivax ve 
P.ovale’de hipnozoitlere karşı etkisi yoktur(43).

Sıtmada antibiyotiklerin kullanımı
	 Sıtmada antibiyotiklerin kullanımı, kloro-
kin dirençli P.falciparum olguları yaygınlaştıkça 
1970 yılında gündeme gelmiştir. Plasmodium 
türlerine karşı denenen antibiyotikler mitokond-
ride protein biyosentezi ya da “apikoplast” üze-
rinde etkilidirler. Mitokondri ve apikoplast pro-
karyotik hücre orijinli olduklarından antimalar-
yal antibiyotikler için hedef olmaları doğaldır(18). 
Kloroplast benzeri bir organel olan apikoplast 
ilaçlar için iyi bir hedeftir(25). Antibiyotikler, api-
koplast proteinlerinin yapımını bloke ederek 
sonuçta bir çok sentez yollarının inhibisyonuna 
yol açarlar. Birçok antibiyotik sıtmada ilk hücre 
içi siklusta görünen bir etki oluşturmazken, 
parazitler yeni konak hücreye invazyondan son-
raki ikinci siklusta öldürülürler. Bu fenomene 
“Gecikmiş ölüm etkisi” adı verilmiştir. Bu etkiye 
bağlı olarak antibiyotikler tek ajan olarak uygu-
landıklarında parazitlerin temizlenme süreleri 
uzundur. Bu durum özellikle immün sistemi 
baskılanmış kişilerde sorun yaratabilir. 
Antibiyotiklerin bu nedenle hızlı etkili bir anti-
malaryalle birlikte kullanımı önerilir (kinin, 
artesunat gibi)(19).

Sıtmada denenen antibiyotiklerin başlıcaları:

Doksisiklin
	 Profilakside, çoklu dirençli P.falciparum 
olgularında önerilmektedir. Kinin veya artesu-
natla kombine edilerek uygulanması tercih edil-
mektedir. Kan evrelerine yavaş ancak belirgin 
seviyede etkindir. Hamilelerde ve 8 yaş altı 
çocuklarda önerilmez(13).

Klindamisin
	 Hamilelikte ve küçük çocuklarda doksi-
sikline alternatif olarak hızlı etkili bir antimalar-
yalle birlikte önerilmektedir(20).
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Azitromisin
	 Profilaktik olarak P.vivax’ta etkin olabile-
ceği ileri sürülmüştür. Yüksek dozda ve kininle 
kombine şekilde uygulandığında etkinliğin art-
tığı gösterilmiştir(48).

Fosmidomisin
	 Antibiyotik olmasına rağmen, apikoplast 
protein biyosentez yolu inhibisyonuyla oluşan 
“geç ölüm etkisi” yoktur. Hızlı etkili bir antima-
laryaldir. Klindamisin ya da artesunatla kombi-
ne edilerek uygulandığında iyi sonuç alınmış-
tır(43).

Rifampin
	 Hızlı etkilidir. Bu bakımdan apikoplast 
dışı hedefi olduğu düşünülmektedir. 
P.falciparum’da kombinasyonda kullanımın daha 
etkin olabileceği, ancak tüberküloz koinfeksiyo-
nu ve ilaç direncinin göz önünde bulundurul-
ması gerektiği ileri sürülmüştür(1,14).

Florokinolonlar
	 Klorokin duyarlı ve dirençli P.falciparum’da 
eritrositik döneme etkili olduklarına dair çalış-
malar bulunmaktadır. Etkilerinin apikoplast 
üzerinde olduğu gözlenmiştir(5,13). Siproflok-
sasin, grepafloksasin en etkin ilaçlar olup, sip-
rofloksasinin karaciğer penetrasyonunun iyi 
olduğu, hepatik şizontlara karşı ve profilakside 
önemli olabileceği ileri sürülmüştür(6,29).

Antifungallerin sıtmada kullanımı
	 Artemisinlerin kullanılamadığı olgularda 
P.falciparum’a karşı antifungallerin etkinliği araş-
tırılmıştır. Klotrimazol, flukonazol, itrakonazol 
ve kaspofunginin invitro etkin olabileceği göz-
lenmiştir(36).

Bitki ekstrelerinin kulllanımı
	 Kinin ve artemisin’in kullanımından sonra 
birçok bitki ekstresi antimalaryal ilaç olarak 
özellikle P.falciparum’da denenmiştir(11). Etil ase-
tat ve metanolle ekstrakte edilen bitkilerden en 
iyi sonuç alınanları “Phyllanthus emblica yapra-
ğı” ve “Syzygium aromaticum çiçeği” olmuştur. 
Ginseng ekstrelerinin çoklu dirençli suşlarda 
antiparazitik aktiviteleri olduğuna dair çalışma-
lar da bulunmaktadır(8,22).

Yeni hedefler
	 Plasmodium türleri, memeli konaktan çok 
farklı metabolik sistemlere sahiptir ve bu sis-
temler önemli ilaç hedefleridir. Glikoz transpor-
tunda iş gören enzimler, malaryal proteazlar 
(falcipain-sistein proteaz), histonlar, protein 
kinazlar, nötral aminopeptidazlar parazitin anti-
oksidan enzim sistemleri ilaç geliştirilmek için 
üzerinde çalışılan hedeflerdir(4,30,37,46,47).

LEISHMANIASIS
	 Leishmania türleri visseral, kutanöz ve 
mukokutanöz leishmaniasis olmak üzere başlıca 
3 klinik tabloya yol açarlar(26). Halen en yaygın 
olarak kullanılan ilaç grubu Beş değerli antimon 
bileşikleri olan sodyum antimon glukonat (sti-
boglukonat, pentostam), N-metil glukamin anti-
moniat (meglutamin antimoniat, glucantim)’dir. 
Etki mekanizmaları kesin olarak bilinmemekte-
dir. Leishmania’da glikozom denen organelde 
glukoz ve yağ asidi metabolizmasını etkiledikle-
ri düşünülmektedir. Parenteral ya da intralezyo-
nal enjeksiyon şeklinde uygulanırlar. Dokularda 
ve makrofajlarda birikmekte ve tedavi sona 
erdikten sonra bile antiparaziter etki devam 
etmektedir(21). Ancak uzun süreli parenteral kul-
lanım, toksisite, endemik bölgelerdeki yüksek 
maliyet, özellikle Hindistan ve Sudan’da görü-
len dirençli olgular ve HIV’le koinfekte kişilerde 
tedavi başarısızlığı gibi sorunlar nedeniyle yeni 
ilaçlar üzerinde çalışmalar başlamıştır(31,34).

Pentamidin
	 Türkiye’de bulunmayan bir aromatik dia-
midin bileşiğidir. Antimonlara direnç nedeniyle 
ikinci bir seçenek olarak sunulmuştur. Toksik 
etki nedeniyle fazla tercih edilmez. Etkisi polia-
min biyosentezi inhibisyonu olup, mitokondri-
yal membran tahribatı yapar. Pentamidin diren-
ci de son yıllarda bildirilmiştir(42).

Amfoterisin B ve lipozomal amfoterisin B
	 Mantarlarda membran sterollerine bağla-
narak membran geçirgenliğini arttırıp, hücre 
ölümüne neden olan bu ilaç, parazitlerde ergos-
terol öncülü olan episterole bağlanarak etki 
yapar. Antimon bileşiklerine ve pentamidine 
direnç nedeniyle önem kazanmıştır. Lipozomal 
amfoterisin B retiküloendotelyal sistem tarafın-
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dan daha iyi alınmaktadır. Bu formda yan etki 
daha azdır. Hindistan’da tek doz lipozomal 
formla, visseral leishmaniasis’te başarılı sonuç-
lar alınmıştır. Ancak kutanöz leishmaniasis’te 
lipozomal formla tedavi başarısızlıkları bildiril-
miştir(35).

Paromomisin
	 Mitokondriyal solunumu inhibe eden ve 
visseral leishmaniasis için parenteral kullanıla-
bilecek bir alternatiftir. Ayrıca, paramomisin 
sülfat (% 15) metil benzethonium klorid (% 12) 
kombinasyonu kutanöz leishmaniasis’te topikal 
tedavide kullanılmıştır. Kutanöz formlarda % 15 
paromomisin % 0.5 gentamisin kombinasyonu-
nun (WR 279396) daha etkin olduğu ileri sürül-
müştür(34). Lipozomlu paramomisinin visseral 
ve kutanöz formlarda daha etkin olabileceğine 
dair çalışmalar sürmektedir(38).

Miltefosin
	 Kanser tedavisi için geliştirilmiş sentetik 
fosfolipid analogudur. Visseral leishmaniasis’te 
Hindistan’da 2002 yılında kullanıma girmiş tek 
oral ilaçtır. Özellikle HIV koinfeksiyonunda ter-
cih edilebilir. Kutanöz leishmaniasis için de 
kullanılmıştır. Kesin etki mekanizması bilinme-
mektedir. Fosfokinaz C’yi inhibe ederek hücre 
sinyal yollarını etkilediği, apopitosis benzeri 
hücre ölümüne yol açtığı düşünülmektedir. 
Gastrointestinal sistem toksisitesi, teratojenik 
etkisi, yüksek maliyeti ve ilaç direnci nedeniyle 
tercih edilmeyebilir(31,34).

Antifungaller
	 Funguslarda olduğu gibi Leishmania’da da 
ergosterol en önemli steroldür. Ketokonazol ile kuta-
nöz leishmaniasis’te başarılı sonuçlar alınmıştır(34).

Sitamakin
	 Primakin analogudur. Mitokondriyal 
elektron transport zincirine etkili olduğu düşü-
nülmektedir. Visseral leishmaniasis’te oral kul-
lanımı ile ilgili çalışmalar sürmektedir.

Pirazinamid
	 Hücre içi L.major’e karşı etkili bulunmuş-
tur(38).

Bitki ekstrelerinin kullanımı
	 Makrofajlarda amastigot yükünü azaltan 
“propolis” “Toxus baccata”, “afidikolin”, 
“Hipokrellin” gibi ürünlerin amastigot ve pro-
mastigotlara etkilerinin yanı sıra immün sistem 
üzerinde de etkili oldukları gösterilmiştir(34,42).

Kombinasyon tedavileri
	 Beş değerli antimon bileşikleriyle birlikte 
topikal immunomodulatör olan “imikuimod” 
(aldara) etkin bulunmuştur. Bu ilacın makrofaj-
larca nitrik oksit yapımını stimüle ettiği ileri 
sürülmüştür.
	 Paromomisin-sodyum stiboglukonat, 
miltefosin-amfoterisin B veya paromomisin, 
flukonazol-miltefosin ve bitki orijinli immuno-
modulator olan “picroliv” kombinasyonlarıyla 
başarılı sonuçlar alınmıştır(34,45). Bazı sitokinlerle 
birlikte kombinasyonlar da denenmektedir 
(Amfoterisin B ile IL-12, anti CD40, anti IL-10 
kombinasyonlar gibi)(42).

Yeni hedefler
	 Leishmaniasis’te proteaz inhibitörlerinin 
kullanımı üzerinde de çalışılmaktadır. Örneğin 
amastigotlarda virulansta rol alan sistein prote-
azlar önemli ilaç hedefleridir(30,40).
	 Antimikrobiyal peptitlerin (AMPs) de 
antileishmanial aktiviteleri üzerinde araştırma-
lar sürmektedir (Dermaseptin, Temporin gibi). 
Plazma membranı AMPs’lerin esas biyolojik 
hedefidir. AMPs’ler Leishmania membran yapıla-
rını ve fosfolipid kompozisyonlarını değiştirebi-
lirler. Ancak parazite ait GP63 gibi bazı yüzey 
metalloproteazların, Leishmania’ları antimikrobi-
yal peptitlerin etkisinden koruduğu, bu nedenle 
bazı türlerin antimikrobiyal peptitlere dirençli 
olduğu saptanmıştır(12).

TOKSOPLAZMOSİS
	 Dünyada ve Türkiye’de insanların çoğu 
hayatlarının bir döneminde Toxoplasma gondii ile 
infekte olmalarına karşın çok azı tedaviye aday-
dır. Toksoplazmosis gebelerde, immün yetmez-
likli kişilerde ve konjenital olgularda ciddi kli-
nik tablolara neden olmaktadır. İmmün yetmez-
liklilerde tedavi sonrası profilaksi devam ettiril-
melidir. Özellikle CD4 hücre sayısı 100’ün altına 
inmiş immün yetmezliklilerde primer profilaksi 
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önemlidir(2).
	 Toksoplazmosis tedavisinde kullanılan 
ilaçlar, doku kistlerinden ziyade takizoit formla-
rına etkilidirler. En etkili ilaç primetamin olup, 
dihidrofolat redüktazı inhibe eder. Folinik asitle 
birlikte kullanılır. Primetamin sulfadiazin kom-
binasyonu, primetaminin fetus üzerindeki tera-
tojenik etkisinden dolayı 18-21. gebelik haftasın-
dan itibaren uygulanabilir. Erken gebelik döne-
minde spiramisin tercih edilmelidir. Spiramisinin 
etkisinin translokasyonla ilgili olduğu düşünül-
mektedir(26). 

Florokinolonlar
	 Siprofloksasinin etkisinin Plasmodium tür-
lerinde olduğu gibi “apikoplast” üzerinde oldu-
ğu ve “gecikmiş ölüm etkisi” oluşturduğu 
T.gondii’de de gözlenmiştir(5,6). Enrofloksasin’le 
deneysel çalışmalar yapılmış, özellikle sulfadia-
zinle kombine edildiğinde etkinliğin arttığı göz-
lenmiştir(9). 

Azitromisin
	 Protein sentez inhibisyonu yapan bu mak-
rolid fagositoz ve kemotaksisi stimüle edici 
etkisinden dolayı tercih edilebilir.

Klindamisin
	 Plasmodium türlerindeki etkisine benzer 
şekilde apikoplast üzerinde geç ölüm etkisi 
oluşturan bir başka ajandır(20).

Atovakon
	 Primetamin sulfadiazin, klindamisin veya 
klaritromisinle kombinasyon tedavilerinde bu 
ilaçla daha iyi sonuçlar alınabileceği bildirilmiş-
tir(7,15,39). Atovakon’un absorbsiyonu zayıf oldu-
ğundan toksoplazmosiste IV uygulama için 
nanosüspansiyon şeklinde hazırlanmış ve 
deneysel çalışmalarda etkili bulunmuştur(44). 
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