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su secuencia total. Estos resultados se constituyen en una plataforma importante para la producción 
de un antídoto efectivo contra esta y otras especies de corales.
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Antecedentes. La bacteria Mycobacterium tuberculosis (MTB), es causante de la tuberculosis 
(TB) que se replica principalmente en macrófagos. Como consecuencia de la infección o la 

secreción de factores de virulencia, las células infectadas pueden morir por apoptosis o necrosis. 
Sin embargo, esta respuesta u otras actividades funcionales de los macrófagos, como la producción 
de citoquinas, pueden depender de la población particular de macrófagos y de la cepa circulante de 
MTB. El efecto de la infección de diferentes cepas de MTB en macrófagos humanos se ha estudiado 
principalmente en macrófagos derivados de monocitos (MDMs) sin embargo, muy pocos estudios 
se han llevado a cabo utilizando macrófagos tisulares. Objetivo. Comparar la respuesta funcional 
de MDMs, macrófagos alveolares (AMs) y macrófagos esplénicos (SMs), frente a la infección con 
el aislado clínico colombiano de MTB UT-205, MTB H37Rv, y al factor de virulencia ESAT-6. 
Metodología. Los MDMs, AMs o SMs se incubaron en presencia de ESAT-6, o fueron infectados con 
H37Rv o UT205, y se evaluó muerte celular in situ (apoptosis y necrosis), capacidad microbicida/
microbacteriostática en presencia o ausencia de IFNγ y la producción de citoquinas en sobrenadantes 
de cultivo. Resultados y Conclusiones Parciales. En respuesta a la infección con MTB, se observaron 
diferencias significativas en el tipo y extensión de muerte celular (apoptosis y necrosis) y producción 
de citoquinas entre las diferentes poblaciones de macrófagos. Aunque las cepas evaluadas se replicaron 
de manera similar, UT205 indujo mayores niveles de muerte celular por necrosis, especialmente en 
presencia de IFNγ. De manera general, los macrófagos infectados produjeron significativamente 
mayores niveles de citoquinas frente a H37Rv. Por consiguiente, la respuesta funcional depende 
tanto de la población de los macrófagos como de la cepa de MTB. El tratamiento con IFNγ potencia 
la necrosis de las células infectadas, independientemente de la cepa y el tipo de macrófago. 
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