Mycobacterium tuberculosis, agente causal de la tuberculosis humana, es responsable de casi tres millones de muertes por año en el mundo, siendo además uno de los patógenos oportunistas de mayor incidencia en pacientes HIV+. El tratamiento de la tuberculosis requiere varios antibióticos durante por lo menos seis meses, lo cual causa un elevado grado de incumplimiento. Esta situación favorece la aparición de cepas clínicas  resistentes a una o más drogas. Estudios llevados a cabo durante los últimos años han identificado los blancos moleculares de las drogas corrientemente en uso  y sus mecanismos de resistencia mas frecuentes. La información generada ha evidenciado un dato de gran interés: la mayoría de las drogas especificas activas contra M. tuberculosis (como Isoniacida, Etionamida, o Pirazinamida) afectan la síntesis de ácidos grasos  (incluyendo los ácidos micólicos, ácidos grasos de cadena muy larga presentes en micobacterias) o de componentes de la pared celular como  el caso arabinogalactano cuya síntesis es inhibida por la droga Etambutol. Estos resultados han generado un gran interés en el estudio de la síntesis de estos componentes celulares para identificar nuevos blancos aptos para el diseño de fármacos, lo cual trae esperanza para lograr mejores drogas para el tratamiento de la tuberculosis.
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Mycobacterium tuberculosis, the causative agent of human tuberculosis, is responsible for almost three million deaths annually worldwide, being at the same time one of the prevalent pathogens affecting AIDS patients. The therapeutic treatment of tuberculosis requires the use of several anti-mycobacterial drugs for a period of six months, leading to a high level of non- compliance. This situation favors the appearance of clinical strains resistant to one or more drugs. Studies performed over the last few years have identified the molecular targets for the currently used anti-mycobacterial drugs and the most frequent mechanisms of resistance. The information generated have pointed out a very interesting fact: the majority of the specific anti-mycobacterial drugs –such as Isoniazid, Ethionamide or Pyrazinamide-  affect the synthesis of fatty acids (including mycolic acids, long-chain fatty acids that are a hallmark of mycobacteria), or the synthesis of components of the cell wall such as arabino-galactan, inhibited by Ethambutol. These results have generated great interest in the study of the biosynthetic pathways of those cell components with the goal of identifying new targets suitable for the design of novel drugs, which brings renewed hope to achieve the goal of obtaining better drugs to treat this dreadful disease.
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