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INTRODUCCIÓN
La tuberculosis representa una de las 10 principales causas de mortalidad en el mundo, suponiendo más del 95% de
las muertes totales en países de ingresos medios y bajos. Cabe destacar que el 40% de los fallecimientos por VIH
están relacionados con la tuberculosis como factor desencadenante. Estos datos se sostienen debido a la aparición
en los últimos años de cepas deMycobacterium tuberculosis multirresistentes (TB-MDR) o ultrarresistentes (TB-XDR)
a los tratamientos de primera línea frente a una epidemia que se espera erradicada en 2030.
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Se ha realizado una revisión bibliográfica de diversos
artículos publicados en la útima década recogidos en
las bases de datos PubMed, Google académico,
Sciencie Direct y OMS website.

• Describir el tratamiento de primera línea y sus
principales resistencias.

• Relacionar el papel de las metaloproteinasas con la
tuberculosis activa.

• Valorar la aplicación clínica de los inhibidores de
metaloproteinasas.
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Resistencias	a	Isoniazida
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• Rifampicina	B
• Rifabutina (VIH)	

• Rifapentina
• Rifaximina
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INHIBIDORES	DE	METALOPROTEINASAS:	¿UNA	OPCIÓN DE	FUTURO?
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• Las largas pautas posológicas y la utilización errónea en la combinación de
fármacos favorecen la aparición de resistencias al tratamiento de primera línea.

• Las metaloproteinasas desempeñan un papel fundamental en los procesos de
remodelación y mantenimiento tisular durante el desarrollo de la tuberculosis.

• A pesar de su controversia, los inhibidores de metaloproteinas representan
grandes opciones en combinación con los tratamientos actuales.
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