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INTISARI

MSC juga dapatberkontribusidalam proses penyembuhan luka
melaluidiferensiasiselulardanmemacukondisiimunitas,memproduksi
faktorpertumbuhanyangmendorongneurovaskularisasidanre-epitelisasi
sertamemobilisasilingkunganstem cellyangada.Disisilain,faktoryang
disekresikan MSC dapatmeningkatkan potensifagositosis monosit,
neutrofildan memperbaikiperadangan pada modelsepsis.Penelitian
terdahulu menyatakan bahwa MSC menghambat pelepasan sitokin
proinflamasisepertiTNF-α,IL-6,danIL-8.Penelitianiniuntukmengetahui
pengaruhMSCterhadapkadarIL-6PBMCyangtelahdiinduksiTNF-α.

Penelitianinimerupakanpenelitianinvitrodenganjenispenelitian
Pre-PostTestOnlyControlGroupDesign.Padapenelitianini,terdapat3
kelompok uji dalam peneitian iniyang direplikasisebanyak 3 kali:
kelompokkontrol(K)yaituCo-cultureMSC(4x104sel)+Staphylococcus
aureus+ TNF-α(10ng/ml),kelompokperlakuan1(P1)yaituCo-culture
MSC(4x104 sel)+Staphylococcusaureus+ TNF-α(10ng/ml)+PBMC
(8x105(1:20))dankelompokperlakuan2(P2)yaituCo-cultureMSC(4x104

sel)+Staphylococcusaureus+ TNF-α(10ng/ml)+PBMC(8x105(1:10)).
Setelahmendapatperlakuan,kelompokujidiinkubasiselama0,4,8,12,dan
16 jam.Selanjutnya dilakukan pengukuran kadarIL-6 dan dianalisis
denganujiOneWayAnova.

HasilpenelitianinididapatkanreratakadarIL-6antarakelompokK,

P1 dan P2 pada jam ke-0 dan ke-16 menunjukkan perbedaan yang

bermakna(p<0,05),sedangkanpadajam ke-4sampaidenganjam ke-12

menunjukkantidakterdapatperbedaanyangbermakna(p>0,05)

KesimpulanpenelitianinimenunjukanterdapatpengaruhMSCterhadap

kadarIL-6PBMCyangtelahdiinduksiTNF-α.
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