DISENO DE NUEVOS FARMACOS Y
NUEVAS DIANAS FRENTE AL
MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS
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/Mycobacterium tuberculosis, agente causal de la tuberculosis (TB), es un bacilo acido-alcohol resistente. \ § " i g i% %

La pared celular mas gruesa que en otras bacterias con superficie hidrofobica y resistente; su segmento
Inferior, unido a la membrana citoplasmatica, se encuentra el esqueleto basico de peptidoglicano unido a
arabinogalactano (AG) que se esterifica por el residuo terminal de D-arabinosa con los acidos micolicos, s
principal constituyente de la pared a los que se anclan glucolipidos de superficie ; y el segmento superior
que se encarga de la sefializacion y del desarrollo del proceso infectivo y esta compuesto por lipidos libres y
acidos grasos donde se sittan las proteinas de la pared, los mandsidos de fosfatidilinositol (PIMs), lipidos
\&Je contienen ptiocerol y lipomanano y lipoarabinomanano (LM) que se unen a membrana citoplasmatica. /
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RESULTADOS Y DISCUSION

NUEVOS FARMACOS
ANTITUBERCULOSOS
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Tras bioactivarse en el interior celular, actta alterando el equilibrio acido Delamanida y Pretomanida
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alteraciones en el gen pncA que regula la activacion del farmaco. especifica frente a bacterias acido alcohol
_ ~ | resistentes al inhibir la sintesis de los acidos

| micolicos de la pared celular y al facilitar la
Rifamicinas penetracion de otras sustancias antituberculosas.
Profarmacos activados por una nitrorreductasa,
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Inhibidor de la arabinosil transferasa que actta en la biosintesis de la pared
celular a nivel del mAGP. Las mutaciones en el gen embB provocan
cambios en aminoacidos de la enzima que salvan la accion del antibiotico.

Inhibidores de RNA polimerasas al unirse a la subunidad . Una
NQ mutacion en el gen rpoB vuelven inefectivos estos antibioticos,
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Aprobacion e
Aparicion de nuevas investigacion de
resistencias farmacos innovadores
continuamente gue actuen sobre
nuevas dianas

Capacidad de evasion al sistema

inmunitario y tratamiento largo




	Número de diapositiva 1

