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Isoniazida
Inhibe la FASII enoil-ACP reductasa (InhA) bloqueando la síntesis de 
ácidos micólicos al formar un aducto en el complejo enzimático. Aparecen 
resistencia por mutaciones en InhA.

Etambutol
Inhibidor de la arabinosil transferasa que actúa en la biosíntesis de la pared 
celular a nivel del mAGP. Las mutaciones en el gen embB provocan 
cambios en aminoácidos de la enzima que salvan la acción del antibiótico.

Pirazinamida
Tras bioactivarse en el interior celular, actúa alterando el equilibrio ácido-
base del bacilo e inhibiendo las funciones vitales de este. Resistencias por
alteraciones en el gen pncA que regula la activación del fármaco.

Rifamicinas
Inhibidores de RNA polimerasas al unirse a la subunidad β. Una 
mutación en el gen rpoB vuelven inefectivos estos antibióticos,

TERAPIA CONVENCIONAL

Bedaquilina
Bloquea la bomba de protones acoplada a la
ATP adenosina sintasa del Mycobacterium,
interfiriendo así con la rotacióndisco
transmembrana conduciendo a la disminución
de ATP. Por tanto, se disminuyen las reservas
energéticas y, como consecuencia, induce a la
muerte celular.

NUEVOS FÁRMACOS 
ANTITUBERCULOSOS

Conocer  características de 
la bacteria y la enfermedad

Exponer la 
problemática de 

la terapia 
convencional

Nuevos avances 
en el diseño de 

fármacos

Revisión bibliográfica de diversos artículos procedentes de
revistas científicas consultadas de distintas fuentes:

Mycobacterium tuberculosis, agente causal de la tuberculosis (TB), es un bacilo ácido-alcohol resistente.
La pared celular más gruesa que en otras bacterias con superficie hidrofóbica y resistente; su segmento
inferior, unido a la membrana citoplasmática, se encuentra el esqueleto básico de peptidoglicano unido a
arabinogalactano (AG) que se esterifica por el residuo terminal de D-arabinosa con los ácidos micólicos,
principal constituyente de la pared a los que se anclan glucolípidos de superficie ; y el segmento superior
que se encarga de la señalización y del desarrollo del proceso infectivo y está compuesto por lípidos libres y
ácidos grasos donde se sitúan las proteínas de la pared, los manósidos de fosfatidilinositol (PIMs), lípidos
que contienen ptiocerol y lipomanano y lipoarabinomanano (LM) que se unen a membrana citoplasmática.

Delamanida y Pretomanida
Derivados nitroamidazólicos con actividad
específica frente a bacterias ácido alcohol
resistentes al inhibir la síntesis de los ácidos
micólicos de la pared celular y al facilitar la
penetración de otras sustancias antituberculosas.
Profármacos activados por una nitrorreductasa,
actúan como donadores de NO.

Capacidad de evasión al sistema 
inmunitario y tratamiento largo

Aparición de nuevas 
resistencias 

continuamente

Aprobación e 
investigación de 

fármacos innovadores 
que actúen sobre 

nuevas dianas

NUEVAS LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN

SQ109
Estructura de etilenodiamina
con mecanismo innovador:
inhibe la incorporación de
esteres de ácidos micólicos a
nivel de transporte y
procesado. Ideal junto con
rifampicinas.

Oxazolidinonas
Actúan sobre la subunidad 50S ribosomial de 
la bacteria bloqueando la síntesis de proteínas.

Linezolid es la primera
oxazolidinona descubierta
muy activa por vía oral. Es
tóxico a largo plazo.

Sutezolid posee una
mayor actividad y es bien
tolerado.
AZD-5847 muy activo
frente a bacterias en fase
intracelular pero tiene
graves efectos a largo
plazo.
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